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1. INTRODUZIONE 
 
1.1 FINALITA’ DELL’ALLEVAMENTO DELLA LEPRE 
 
Dal secondo dopoguerra in poi si è verificata una diminuzione del patrimonio di lepre 
(Lepus europaeus Pallas, 1778) presente sul territorio italiano, imputabile a una serie di 
fattori, tra cui la pressione venatoria, le modificazioni dell’attività agricola, 
l’urbanizzazione e l’introduzione di nuovi patogeni. Tutto ciò si è associato all’azione 
già di per sé rilevante dei predatori naturali (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
Per cercare di frenare questo fenomeno, storicamente le autorità competenti per la 
gestione della fauna hanno fatto ricorso all’acquisto a fini di ripopolamento di soggetti 
di cattura provenienti da paesi dell’Est Europa e in parte dall’Argentina e dalla Nuova 
Zelanda (Trocchi, 1988). Sebbene gli animali arrivassero, e tuttora arrivino, scortati di 
certificato sanitario rilasciato dai paesi esportatori, è indubbio che le condizioni 
sanitarie dei soggetti liberati e il loro stato generale, fortemente compromesso dallo 
stress e dalle condizioni di viaggio, sia scarsamente compatibile con la vita, tanto che la 
loro adattabilità al territorio risulta estremamente ridotta e la percentuale di ripresa 
estremamente bassa (15-18%) (Lavazza, 1999). Inoltre, queste immissioni hanno 
portato a un inquinamento dei ceppi autoctoni di lepre, la comparsa di nuove forme di 
parassitosi intestinale, la diffusione della European Brown Hare Syndrome (EBHS), 
nonché l’introduzione di agenti patogeni pericolosi per altre specie animali e per 
l’uomo, quali Francisella tularensis e Brucella suis biovariante 2 (Quaranta et al., 1995). 
Tale situazione ha fatto in modo che ci fossero le premesse per allevare la lepre in 
cattività come fonte di reddito. 
Le iniziative volte all’allevamento di questa specie risalgono all’antichità, nel De Re 
Rustica Marco Terenzio Varrone (116-27 a.C.) parla di apposite aree cintate da mura 
dove lasciar riprodurre le lepri a scopo non venatorio, bensì culinario; altre notizie si 
hanno di reali dei secoli passati, i quali possedevano parchi anch’essi chiusi dove far 
moltiplicare questi selvatici per le loro battute di caccia. 
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Per quanto riguarda l’uso delle gabbie, la prima descrizione è stata fatta da Lariton in 
Francia nel 1865, il quale parlò di una gabbia realizzata a partire da una botte di rovere 
divisa in due scomparti: uno per la movimentazione e uno per il rifugio. I due settori 
comunicavano tramite un’apertura regolata da un divisorio che permetteva la chiusura 
degli animali nella zona rifugio e la loro manipolazione, il fondo della gabbia era di 
legno con aperture per l’eliminazione di feci e urine, il tutto sollevato da terra di alcuni 
centimetri e posto in luogo asciutto e tranquillo (Mussa et al., 1996). 
Negli anni ‘40 Gosta Notini in Svezia pubblicò lavori svolti su gabbie in rete metallica, 
particolare che diventò fondamentale per il futuro dell’allevamento di questa specie; 
mentre Matthews (1956) espose le lepri al continuo contatto con l’uomo all’interno 
dello zoo di Londra e costatò come la cosa non fosse particolarmente dannosa per gli 
animali. Infatti, i selvatici in cattività possono adattarsi bene, sia se mantenuti 
completamente isolati dalla presenza dell’uomo, sia se abituati alla sua continua 
presenza. Sfavorevole è, invece, la situazione intermedia nella quale l’improvvisa 
apparizione dell’uomo porta a reazioni di spavento e stress assolutamente negativi per 
gli animali (Mussa et al., 1996). 
L’allevamento della lepre in Italia inizia a svilupparsi nel 1964 con un lavoro svolto 
all’Istituto Nazionale per la Fauna Selvatica (ex INFS, oggi ISPRA) e all’inizio degli anni 
’80 un’inchiesta evidenzia la presenza di almeno 608 allevamenti locati in prevalenza in 
Piemonte, Lombardia e Veneto, con circa 12.000 capi prodotti ogni anno (Trocchi, 
1983). Altri dati sono disponibili in letteratura: uno studio del 1990 eseguito in Veneto 
riporta in questa regione la presenza di 900 allevamenti di lepre con una produzione di 
5.000 capi anno (Fauno, 1993), e una stima, fatta nel 1998 da Trocchi e Toso dell’INFS, 
parla di non oltre 100.000 animali prodotti in tutto il territorio nazionale. Entrambi 
denotano un’espansione del fenomeno nel corso degli anni, purtroppo però non sono 
disponibili dati più recenti che possano dare una visione veritiera della situazione 
attuale. 
La finalità dell’allevamento della lepre è il ripopolamento di zone destinate a caccia 
programmata o di territori appartenenti ad aziende faunistico-venatorie o 
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agrituristico-venatorie, e solo in minima parte questa specie è allevata a scopo 
alimentare. Le tipologie di animali immesse nel territorio sono essenzialmente tre: 
• leprotti di età compresa fra 50 e 80 giorni, durante il periodo primaverile ed estivo; 
• lepri “pronta caccia” nei mesi autunnali, in genere si tratta di riproduttori scartati 
dall’allevatore; 
• lepri adulte rilasciate in dicembre-gennaio, dopo la chiusura della stagione 
venatoria, con l’intento di farle riprodurre durante il corso dell’anno. 
 
1.2 ALLEVAMENTO DELLA LEPRE 
 
Nel corso degli anni sono stati effettuati vari tentativi di allevamento della lepre, non 
tutti coronati da successo. Di seguito sono riportate le principali tipologie di 
allevamento (Spagnesi e Trocchi, 1992): 
• estensivo in recinti: è stata la prima forma di allevamento, fatta all’interno di recinti, 
fissi o mobili, di 600-2.500 m², in terreni grossolani e drenanti nei quali si mantiene 
un ambiente variegato (graminacee, leguminose, arativo). In genere, 1 maschio e 4-
6 femmine sono immessi nel recinto a gennaio e dopo 10-11 mesi si catturano 10-
30 animali. Con questa tecnica si rilevano grossi problemi sanitari, con diffusione in 
particolare di parassitosi, ed è necessaria una rotazione degli appezzamenti di 
terreno. 
• intensivo a terra e al chiuso: in box da 6 a 50 m² in cui sono detenuti 1 maschio e da 
1 a 6 femmine. Rispetto al precedente determina una minor mortalità e un miglior 
controllo delle forme parassitarie grazie a periodici trattamenti; importanti sono la 
qualità della lettiera, l’illuminazione e l’assenza di correnti d’aria. 
• intensivo in gabbia e al chiuso: richiama l’allevamento del coniglio, ha il vantaggio di 
una produzione continua, grazie ad un fotoperiodo costante di 16 ore, ma presenta 
degli svantaggi, quali costi elevati e alta incidenza di patologie respiratorie legate 
alla densità di animali. 
• intensivo in gabbie all’aperto: è il sistema più diffuso in Italia e quello che consente 
una maggior redditività. 
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Il luogo prescelto deve essere il più tranquillo possibile, quindi lontano da strade, 
ferrovie, fabbriche o qualsiasi altra causa di rumore; al riparo dai venti dominanti 
temuti dalle lepri, quali fonti di disturbo alla percezione dell’avvicinarsi di eventuali 
pericoli, nonché all’origine della diffusione di patologie, soprattutto respiratorie, come 
la Pasteurellosi. In caso di esposizione ai venti è bene costruire barriere di protezione, 
quali siepi alla periferia dell’impianto ed eventualmente al suo interno, se le 
dimensioni dell’impianto stesso lo richiedono (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
Importante per ragioni igieniche è pure la lontananza da altri allevamenti, sia di lepri 
sia di altre specie, prima fra tutte il coniglio. Fondamentale è la recinzione per evitare 
la fuga di soggetti scappati dalle gabbie, ma soprattutto l’ingresso di persone o animali 
che turberebbero la tranquillità delle lepri con gravi danni alle stesse. A tale scopo si 
deve apporre una rete alta da terra 1,50-2 m con la parte superiore ripiegata verso 
l’esterno e quella inferiore interrata di almeno 30 cm, per fronteggiare le buche 
scavate da cani e volpi. Sia la parte interrata sia il primo metro d’altezza dovrebbero 
essere di dimensioni tali da impedire l’ingresso ai topi (maglie da 12 mm), potenziali 
diffusori di malattie. 
Le gabbie vanno orientate in direzione sud sud-est per favorire l’irradiazione solare e 
opportunamente ombreggiate con alberi a foglia caduca, se il clima della regione è 
particolarmente caldo. Fra le gabbie dovrebbe esistere un’adeguata distanza al fine di 
evitare inconvenienti igienici e legati allo stress che si creano per l’agitarsi degli animali 
all’interno delle stesse; indicativamente distanze di 5-8 m tra le file e 2-4 m tra le 
gabbie della stessa fila sono un buon compromesso fra esigenze economiche e di 
spazio. 
Per quanto riguarda le tipologie di gabbie ne esistono molte, spesso sono costruite 
artigianalmente dall’allevatore per ridurre i costi di produzione, sono pensate per 
contenere una singola coppia oppure un gruppo poligamo (1 maschio e da 2 a 6 
femmine). In taluni casi ne esistono di diverse per lo svezzamento dei leprotti, molto 
spesso, però, si fa ricorso a un unico tipo di gabbia. 
Le caratteristiche generali comunque sono (Spagnesi e Trocchi, 1992):  
- un pavimento in rete metallica per favorire l’espulsione delle deiezioni; 
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- la presenza di uno o due nidi rifugio possibilmente asportabili per la cattura e il 
riparo dei leprotti; 
- l’assenza di spigoli e asperità che potrebbero causare lesioni agli animali che 
tendono a fuggire dalla zona di display in presenza di un pericolo; 
- una superficie interna non inferiore ad 1 m² per una coppia; 
- l’irraggiamento solare attraverso un’ampia apertura; 
- l’adeguato riparo dalle intemperie ed in particolare dai venti; 
- l’uso di materiali e di accorgimenti costruttivi capaci di attenuare i rumori 
originati dal movimento delle lepri (in genere si usano legno, vetroresina o 
lamiera); 
- il pavimento rialzato di almeno 50 cm dal suolo. 
Le coppie di riproduttori vengono formate nei mesi autunnali in modo tale che i 
soggetti abbiano tempo per conoscersi ed affiatarsi, con i primi corteggiamenti verso la 
fine dell’anno. Una volta formata, la coppia generalmente rimane assieme per tutto 
l’anno e i leprotti nati vengono svezzati durante la quarta settimana di vita, questo al 
fine di evitare mutilazioni da parte del padre (che si dimostra intollerante soprattutto 
nei confronti dei maschi) e di lasciare che la madre concentri le sue risorse per la prole 
futura che nascerà di lì a poco. In questo tipo di allevamento per favorire il passaggio 
degli animali dalla cattività alla libertà si ricorre spesso all’uso di recinti di pre-
ambientamento all’interno dei quali i leprotti vengono lasciati per un periodo 
generalmente non superiore al mese, con uno spazio disponibile per animale di 50-250 
m², la disponibilità di alimenti naturali e di vegetazione come rifugio. Il numero di 
recinti deve essere tale da consentire una buona rotazione e disinfezione (Debernardi 
et al., 1991). 
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1.3 BIOLOGIA DELLA LEPRE  
 
Il genere Lepus ha una diffusione cosmopolita ad eccezione del Madagascar. Essa, 
infatti, è presente, con le sue varie specie, in tutti i continenti, comprese le zone 
artiche. La classificazione (Tabella 1) risulta un po’ incerta alla luce di nuovi studi 
molecolari, comunque ad oggi in Italia possiamo riconoscere quattro specie (Spagnesi 
e Trocchi, 1992): 
1. Lepus europeus (lepre europea), detta anche lepre comune (Foto 1 e 2), è la specie 
numericamente più rappresentativa nel territorio italiano, nonché quella che viene 
regolarmente allevata, ed è diffusa in tutta la penisola, tranne in Sardegna; 
2. Lepus capensis mediterraneus (lepre sarda), presente solamente in Sardegna e di 
probabile derivazione da soggetti importati nei secoli dall’Africa; 
3. Lepus timidus (lepre bianca o variabile), specie molto adatta ai climi freddi, vive 
sulle Alpi e presenta un mantello bianco tra dicembre e aprile, grigio-brunastro nei 
mesi rimanenti; 
4. Lepus corsicanus (lepre italica), considerata fino a poco tempo fa una sottospecie di 
lepre europea e da poco riconosciuta come specie a se stante grazie a complete 
analisi morfologiche (Riga et al., 2001) e al sequenziamento del DNA mitocondriale 
(Pierpaoli et al., 1999); vive in Italia centro meridionale e in Sicilia.  
La lepre appartiene all’ordine dei Lagomorfi, distinti 
dai Roditori grazie alla presenza di due paia di incisivi 
superiori. Ha una forma slanciata, testa relativamente 
piccola e orecchie molto grandi (12-14 cm), arti 
posteriori notevolmente sviluppati e robusti, cosa che 
la rende particolarmente adatta alla corsa e al salto; il 
peso oscilla fra 1,5 e 6,5 kg, con differenze tra le varie 
specie e all’interno della stessa, a seconda del paese 
d’origine (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
Tabella 1. Classificazione della lepre 
TIPO: Cordati 
SOTTOTIPO: Vertebrati 
CLASSE: Mammiferi 
SOTTOCLASSE: Placentati 
SUPERORDINE: Gliri 
ORDINE: Lagomorpha 
FAMIGLIA: Leporidae 
SOTTOFAMIGLIA: Leporinae 
GENERE: Lepus 
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Foto 1 e Foto 2. Lepus europaeus. 
  
 
Dal punto di vista alimentare è un erbivoro stretto, con incisivi a crescita continua, le 
cui superfici masticatorie subiscono un costante e uniforme consumo, grazie ad un 
perfetto allineamento delle arcate superiore e inferiore, in mancanza del quale, si 
possono instaurare dei grossi problemi masticatori e ingestori che possono portare ad 
un progressivo deperimento e morte del soggetto. La lepre è un monogastrico con 
cieco molto sviluppato e, come il coniglio, effettua un particolare processo digestivo 
chiamato ciecotrofia. Durante la giornata emette due tipi di feci: feci dure di forma 
sferoidale secche e ricche di fibre indigeribili e feci molli o ciecotrofi ricoperte di muco 
e ricche di proteine, vitamine e flora microbica, che ingerisce nuovamente dopo averle 
prelevate direttamente dall’ano. In primavera-estate si nutre di leguminose, 
graminacee, composite, alcune crucifere e parti verdi di piante, mentre in autunno-
inverno di bacche, semi, erba secca, ghiande, funghi e tronchi di alberi (Spagnesi e 
Trocchi, 1992). 
È un animale poligamo con sovrapposizione dell’home range di un maschio con quelli 
di più femmine; la stagione degli accoppiamenti inizia approssimativamente al solstizio 
d’inverno e termina a settembre; i parti avvengono dopo 41-42 giorni di gestazione 
(per la lepre comune) con la nascita in media di 2-3 leprotti, del peso di circa 100 gr 
ciascuno, già ricoperti di pelo, con gli occhi aperti e in grado di correre. L’utero è 
doppio, l’ovulazione è indotta dal coito e in caso di mancato concepimento si instaura 
una pseudogravidanza che dura 12-18 giorni. Caratteristica della lepre è l’esistenza 
della superfetazione, fenomeno per il quale la femmina in gestazione ha un estro 
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fertile e si accoppia 4-5 giorni prima del parto. Tale fenomeno sembra essere molto 
frequente in allevamento (70-80% dei parti) e un po’ meno diffuso in natura (15-50% 
dei parti) (Pandini, 1998). 
La maturità sessuale viene raggiunta a 5-7 mesi dai maschi e circa un mese più tardi 
dalle femmine. Non esiste dimorfismo sessuale e per capire il sesso dell’animale spesso 
è necessario estroflettere i genitali esterni, poiché nel periodo di riposo sessuale i 
testicoli possono rientrare nel canale inguinale e non risultare facilmente palpabili. 
Questa caratteristica, assieme al difficile riconoscimento dei genitali esterni, a un 
occhio inesperto può causare errori nel sessaggio che possono influire sul problema 
della sterilità riscontrata nelle lepri allevate (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
Sebbene originaria di steppe e brughiere, la lepre ha la capacità di adattarsi a vari 
habitat, fra i quali in particolare terreni con coltivazioni miste intercalati con siepi e 
boschetti, dove può trovare sia alimento che rifugio. Non scava tane, come il coniglio, 
ma si crea un covo poco profondo nel terreno all’interno del quale rimane immobile 
per tutto il giorno. E’ un animale molto timido e ad attività solitamente crepuscolare e 
notturna; in situazioni di particolare tranquillità, però, può assumere una certa attività 
diurna, cosa che avviene molto spesso anche in allevamento (Spagnesi e Trocchi, 
1992). 
 
1.4 PATOLOGIE DELLA LEPRE  
 
1.4.1 European Brown Hare Syndrome (EBHS)  
La Sindrome della lepre bruna europea è una malattia acuta, altamente contagiosa, 
della lepre bruna europea (Lepus europaeus) e della lepre variabile (Lepus timidus). È 
sostenuta da un Calicivirus, del genere Lagovirus, antigenicamente correlato al virus 
della Malattia emorragica virale del coniglio (RHD, Rabbit Haemorragic Disease), ma 
distinto da esso. Non è stata segnalata la possibilità di cross-infezione fra le due specie, 
né di cross-protezione anticorpale (Lavazza et al., 1996). 
Le prime segnalazioni della malattia risalgono al 1981 in Svezia, tuttavia con ogni 
probabilità il virus circolava già da tempo nelle popolazioni di lepre. Oggi la malattia è 
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presente in tutto il territorio italiano, europeo e nel Sud America. La trasmissione può 
avvenire sia in modo diretto, per via oro-fecale o respiratoria, sia indirettamente, 
grazie all’elevata resistenza del virus nell’ambiente. I vettori sono numerosi: dai 
predatori (che ingeriscono il virus con la preda e lo espellono ancora infettante con le 
feci), alle attrezzature, gabbie, automobili, insetti e uomo. 
La malattia non è stata osservata in soggetti più giovani di 40-50 giorni e le lepri di 2-3 
mesi di età possono contrarre l’infezione, ma generalmente non sviluppano la malattia 
clinicamente, divenendo immuni nei confronti del virus. In una popolazione 
sieronegativa la morbilità può raggiungere il 100%, con mortalità che si aggira attorno 
al 30-50% dei soggetti, con morte solo dei soggetti adulti. Dopo il picco epidemico 
iniziale, il virus tende a endemizzare (Frolich e Lavazza, 2007). 
Il picco di mortalità in soggetti infettati sperimentalmente si ha fra le 72 e le 96 ore 
post-infezione; la morte talvolta può avvenire in assenza di segni clinici, ma più 
frequentemente si osservano modificazioni comportamentali, quali disorientamento, 
difficoltà di movimento con ondeggiamenti, ridotto istinto alla fuga, incoordinazione e 
convulsioni. Nelle lepri allevate spesso si evidenzia apatia alternata a fasi di eccitazione 
con emissione di grida, difficoltà respiratorie, decubito laterale e fuoriuscita di liquido 
siero-emorragico dalle narici. Nei casi in cui l’evoluzione della malattia tenda alla 
cronicizzazione, si nota la comparsa di ittero a livello di cartilagine auricolare e di 
mucose, con possibile sopravvivenza del soggetto. Le lesioni anatomo-patologiche, non 
patognomoniche, comprendono: fegato aumentato di volume, con trama perilobulare 
evidente, degenerato e di colore rosso-brunastro; milza di solito notevolmente 
ipertrofica, con bordi arrotondati e intensa congestione; trachea congesta, edematosa 
e piena di liquido schiumoso siero-emorragico. Altri reperti non costanti sono la 
presenza di imbrattamento siero-emorragico delle narici, enterite catarrale o 
emorragica, emorragie delle sierose, presenza di liquido emorragico nelle cavità, 
ipercoagulabilità del sangue, congestione dei vasi meningei. Nei casi a evoluzione 
cronica si rileva uno stato itterico generalizzato, con imponente splenomegalia (Frolich 
e Lavazza, 2007). 
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Tra le metodiche disponibili per la diagnosi, la più usata è l’ELISA tipo “sandwich”, 
molto sensibile e specifica, basata sull’utilizzo di siero iperimmune di lepre e anticorpi 
monoclonali specifici anti-EBHSV. È stato sviluppato anche un test ELISA competitivo, 
che consente l’identificazione di anticorpi specifici anti-EBHSV nel siero di lepri 
(Capucci et al., 1991). 
Il controllo della malattia nelle lepri allevate viene effettuato sia tramite profilassi 
diretta, basata sulle comuni norme igienico-sanitarie, quali disinfezioni periodiche delle 
gabbie e delle attrezzature, quarantena degli animali di nuova introduzione e 
limitazione alla visita da parte di estranei, sia tramite profilassi vaccinale con l’uso di un 
vaccino stabulogeno. Per le lepri a vita libera il controllo è basato sulla corretta 
gestione dell’animale e cioè sul raggiungimento e mantenimento di densità medio-
alte, il divieto di importazione di capi esteri, il controllo degli animali da immettere nel 
territorio e la raccolta degli animali morti e dei visceri di parte dei cacciati per 
evidenziare l’eventuale presenza del virus, nonché la pulizia e il cambio degli 
indumenti usati durante le attività in campagna, il divieto di eviscerare gli animali in 
loco e di cibare i cani con i visceri degli animali abbattuti (Lavazza, 1998). 
 
1.4.2 Fibromatosi nodulare della lepre 
La malattia è sostenuta da un Leporipoxvirus, correlato più al virus del Fibroma del 
coniglio, che non al virus della Mixomatosi. La malattia è stata segnalata in Italia nel 
1909 e fino al 1964. Successivamente è ricomparsa all’inizio degli anni 2000 in lepri di 
allevamento e in soggetti importati dall’Europa dell’Est. Si trasmette attraverso il 
contatto diretto o tramite insetti ematofagi; microlesioni o traumi cutanei possono 
agire da fattori predisponenti. La morbilità è elevata, ma la mortalità normalmente è 
molto bassa, con guarigione spontanea in 1-3 mesi. Si manifesta con tumori nodulari 
cutanei, singoli o multipli, del diametro di 1-3 cm, localizzati soprattutto a livello di 
testa, orecchie e zampe. Sulla recente ricomparsa di questa malattia, quasi 
sicuramente di provenienza estera, bisognerebbe prestare attenzione in quanto 
potrebbe diffondersi sul territorio causando seri problemi. Infatti, anche se il tasso di 
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mortalità è basso, le lepri si debilitano, diventando più sensibili a eventuali infezioni 
secondarie (Grilli et al., 2003). 
 
1.4.3 Pseudotubercolosi 
La malattia è sostenuta da Yersinia pseudotubercolosis, un batterio potenzialmente 
zoonosico, che presenta un’elevata resistenza nell'ambiente con capacità di 
replicazione anche nell’acqua, mentre è sensibile alla luce solare (che lo uccide in 
trenta minuti), alle alte temperature e all’essiccamento. Questa malattia è molto 
diffusa nell’Europa centro-settentrionale, e viene segnalata regolarmente anche nel 
Nord Italia dove risulta enzootica in alcune province (Zanni et al., 1995). 
Oltre alla lepre e al coniglio, che sono gli animali più colpiti, è presente anche nei 
piccoli roditori (topi, ratti) e sporadicamente nel capriolo, negli uccelli e in diverse 
specie di animali domestici. Ha un andamento stagionale, tipica di autunni piovosi e di 
inverni miti e umidi, ed è favorita dalla presenza di alte concentrazioni di animali e 
scarse disponibilità di cibo. L’eliminazione dell’agente avviene principalmente con le 
feci, ma anche tramite l’urina e l’espettorato, con infezione dei soggetti tramite 
l’assunzione di cibo contaminato; meno importante per la trasmissione sembra essere 
il contatto diretto fra soggetti. Si possono distinguere due forme: una forma acuta, 
rara, setticemica, con morte del soggetto in 3-4 giorni e una forma cronica con una 
durata dagli 8 giorni ad alcune settimane. La malattia si può presentare sporadica 
oppure epizootica (Lavazza, 1998). 
Le lesioni anatomo-patologiche sono poco visibili nella forma acuta, mentre nella 
cronica sono presenti focolai di necrosi bianco-grigiastra o giallastra e ascessi a livello 
di milza, fegato, polmoni, intestino e linfonodi. E’ sempre apprezzabile splenomegalia, 
a volte polmonite purulenta, emorragie della mucosa gastrica ed enterite emorragica. 
Tipici focolai di necrosi si rinvengono nell’appendice ciecale. Inoltre, nel decorso 
cronico l’animale si presenta in forte dimagrimento, con perdita anche del grasso 
perirenale (Geisel, 1977). 
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Le lesioni sono fortemente indicative di pseudotubercolosi, ma è sempre opportuno 
porla in diagnosi differenziale con tularemia, pasteurellosi e brucellosi, ed effettuare 
un esame batteriologico per isolare l’agente. 
Recenti studi, condotti su lepri di allevamento clinicamente sane, hanno dimostrato 
l’assenza del batterio nelle feci, e questo sta a indicare un’improbabile esistenza dello 
stato di portatore asintomatico nella lepre, almeno per quanto riguarda i soggetti 
allevati (Rampin, 2011). 
Al fine di controllare la malattia è utile rimuovere le fonti di infezione, ossia le carcasse 
e gli animali malati; inoltre si deve prestare particolare attenzione alla lotta ai roditori 
che fungono, assieme agli uccelli, da serbatoio naturale del batterio (Mair, 1973). 
Il Regolamento di Polizia Veterinaria non prevede la segnalazione per questo tipo di 
malattia, ma è opportuno che le carni degli animali infetti non vengano consumate. 
Per quanto riguarda il rischio zoonosico, l’uomo può infettarsi attraverso 
l’eviscerazione, lo scuoiamento e la manipolazione delle carcasse infette. Nell’uomo la 
malattia si presenta con una forma intestinale diarroica acuta e raramente con lesioni 
articolari (Lavazza, 1998). 
 
1.4.4 Tularemia 
L’agente eziologico è Francisella tularensis, un coccobacillo molto piccolo, Gram 
negativo, immobile, aerobio stretto e asporigeno. È sensibile al calore, ma resistente al 
freddo, alla putrefazione e all’essiccamento. Non cresce nei normali terreni di coltura, 
perchè richiede dei preparati arricchiti con sangue-cistina-glucosio o tuorlo d’uovo e 
un tempo d’incubazione di 2-4 giorni. 
Attualmente si riconoscono tre sottospecie o biotipi che si differenziano oltreché 
biochimicamente, anche per la diversa patogenicità e distribuzione geografica: il 
biotipo tularensis è diffuso in Nord America ed è il più virulento, è responsabile del 
90% dei casi umani e trova i suoi serbatoi più importanti nei lagomorfi; il biotipo 
palearctica (o holearctica secondo alcuni autori) si riscontra in Europa, Asia e 
raramente in Nord America, è responsabile del 5-10% dei casi umani; il biotipo media-
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asiatica si riscontra nelle regioni centrali della Russia asiatica, ed è di scarsa virulenza al 
pari della palearctica (Dumas, 2005). 
La malattia può colpire l’uomo e molte specie animali, in particolar modo sono sensibili 
i lagomorfi e i roditori. L’agente eziologico è presente nel sangue, negli organi e nella 
carne e viene eliminato tramite escreti e secreti, in particolare con le feci. La 
trasmissione può essere sia diretta, fra animale malato e sano, sia indiretta, tramite 
l’assunzione di cibo e acqua contaminati, predatori e vettori passivi (ectoparassiti 
ematofagi) (Morner et al., 1988). Alcuni artropodi possono albergare il germe per mesi 
e le zecche sono in grado di trasmetterlo alle generazioni successive, per via 
transovarica, fungendo così da serbatoio assieme ai roditori. 
Nella lepre la malattia decorre solitamente in forma setticemica con morte in pochi 
giorni, più raramente in una forma subacuta/cronica con indebolimento e morte dopo 
2-3 settimane. Raramente si verificano delle epidemie, molto più frequentemente si 
rinvengono focolai isolati o casi singoli. Al quadro clinico si osserva debilitazione, 
apatia, difficoltà di movimento e perdita del riflesso alla fuga; alla necroscopia nella 
forma acuta si riscontrano splenomegalia e a volte gastro-enterite emorragica, nella 
forma cronica iperplasia dei linfonodi con aspetto caseoso-lardaceo, noduli bianco-
giallastri in milza, fegato, polmoni e peritoneo (Lavazza, 1998). 
Il contagio dell’uomo è favorito dalla bassissima carica infettante e può avvenire in vari 
modi: per contatto diretto attraverso la manipolazione di animali malati o delle loro 
carcasse, tramite ferite da graffio o morso di cani, gatti e roditori, consumo di carne 
poco cotta; oppure per contatto indiretto con materiale contaminato da urine e feci, o 
attraverso punture d’insetto. La malattia si manifesta in modo simil-influenzale con 
febbre, sudorazione, brividi, dolori articolari e tumefazioni linfonodali. Il decorso varia 
e a seconda del punto d’ingresso si possono verificare congiuntiviti, polmoniti, enteriti, 
ulcere cutanee; a volte si può avere setticemia. La terapia è a base di tetracicline e la 
letalità è del 2-5% (Lavazza, 1998). 
Nella lepre il controllo si effettua eliminando i soggetti morti e sopprimendo i malati e i 
sospetti infetti. Per questa malattia vige l’obbligo di denuncia e per le lepri 
 14 
 
d’importazione è richiesto un certificato di indennità dell’area di origine da almeno un 
anno (Lavazza, 1998). 
 
1.4.5 Brucellosi 
La Brucellosi è una malattia infettiva a decorso cronico, caratterizzata da lesioni a 
carico degli organi genitali. Esistono varie specie di brucelle, che possono dare malattia 
in molte specie animali e nell’uomo. Nella lepre si osservano soprattutto infezioni da 
Brucella suis biovariante 2, di cui è il principale serbatoio naturale, inoltre possono 
esserci anche infezioni da B suis biovariante 1 e 3, B. abortus e B. melitensis che sono 
agenti di zoonosi. 
Le brucelle circolano da anni nelle popolazioni di lepri dell’Europa dell’Est e la malattia 
è stata segnalata anche in Austria, Francia, Svizzera, Germania e Belgio (dove è 
endemica fra i cinghiali). In Italia è stata segnalata al Sud nel 1995 in soggetti 
probabilmente importati (Quaranta et al., 1995). 
L’infezione si contrae per contatto con materiali infetti (invogli fetali, urine, feci, latte), 
durante l’accoppiamento, oppure attraverso la cute lesa e le mucose. Nell’ambiente 
esterno l’agente è relativamente resistente, può rimanere infettante per quattro mesi 
in materiale organico a temperature non elevate e protette dalla luce solare. Il decorso 
è solitamente cronico (mesi o anni) ed è condizionato da fattori predisponenti, quali 
clima avverso, carenza di cibo e forti parassitosi. La sintomatologia inizia con lesioni ai 
genitali seguita da dimagrimento, zoppia e debolezza. Nel maschio si rileva flogosi 
suppurativa dei testicoli, aumento di volume, indurimento, presenza di noduli e ascessi 
confluenti; nella femmina scolo vaginale, piometra, noduli alle ovaie. Noduli caseosi si 
rinvengono anche in fegato, milza, sottocute e linfonodi; possono esser presenti anche 
lesioni articolari (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
La diagnosi si effettua tramite esame batteriologico, la diagnosi differenziale va fatta 
con Stafilococcosi, Pseudotubercolosi e Tularemia. 
Il controllo e la profilassi si effettuano sopprimendo gli animali sospetti infetti ed 
eliminando adeguatamente carcasse e invogli fetali. Per la malattia vige l’obbligo di 
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denuncia. Per i soggetti d’importazione la legge impone un’osservazione di almeno 24 
ore e l’esame sierologico sul 5% dei soggetti superiori all’anno di età (Lavazza, 1998). 
 
1.4.6 Pasteurellosi 
La malattia è sostenuta da Pasteurella multocida, un coccobacillo Gram negativo, 
immobile, non sporigeno, aerobio facoltativo o microaerofilo, con un diametro che 
varia fra 0,2 e 0,3 µm e una lunghezza fra 1 e 2 µm. Questo batterio è molto sensibile 
ai trattamenti chimico-fisici: per esempio può essere distrutto in pochi minuti ad una 
temperatura di 60 °C o in 2-3 giorni se a contatto con i raggi solari diretti, mentre negli 
animali morti, negli escrementi e nel terreno può mantenersi infettante fino a tre mesi 
(Spagnesi e Trocchi , 1992). 
La pasteurellosi è presente in quasi tutti gli allevamenti in cattività, probabilmente a 
causa dell’elevata densità di animali (Valienne, 1988), e tende a colpire 
prevalentemente i soggetti riproduttori o che si avvicinano all’età adulta. 
Generalmente i decessi sono sporadici, ma in concomitanza con fattori che provocano 
indebolimento, quali cambiamenti di stagione, freddo e umidità per i soggetti allevati, 
e anche mancanza di cibo e massive infestazioni parassitarie per i selvatici, la malattia 
può assumere carattere epizootico e causare gravi perdite. In queste situazioni il 
germe, che solitamente è presente sia in portatori cronici sia nelle mucose di soggetti 
sani, riesce ad aumentare la sua virulenza, andando così a colpire anche gli animali più 
forti (Spagnesi a Trocchi, 1992). 
Il contagio può avvenire per via diretta, da soggetto infetto ad animale sano, 
attraverso secreti ed essudati, o per via indiretta, che in allevamento si verifica tramite 
le attrezzature o il personale, in natura per mezzo dell’ingestione di cibo imbrattato da 
escrementi di animali infetti. 
L’agente può rimanere confinato alla sede di prima replicazione (in genere le cavità 
nasali), può diffondere per via ematogena o può raggiungere l’orecchio, la congiuntiva 
e il polmone seguendo le comunicazioni naturali (rispettivamente: tuba di Eustachio, 
condotto naso-lacrimale e trachea). 
Si possono riconoscere tre forme di malattia: 
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a) forma setticemica o iperacuta. Non è molto frequente nella lepre, ha 
un’evoluzione molto rapida (ore) e l’animale viene trovato morto senza aver 
manifestato sintomi. Alla necroscopia si evidenziano lesioni di tipo setticemico-
emorragico, quali intensa congestione ed emorragie puntiformi su cuore, reni, 
fegato e superfici sierose; congestione dei vasi linfatici, sangue di color nerastro 
e incoagulato. Le masse muscolari hanno un color giallo-rossastro, con 
presenza di piccoli focolai emorragici. 
b) forma acuta. La sintomatologia e le lesioni variano a seconda dell’organo 
colpito (Marcato e Rosmini, 1986): 
1. rinite: l’animale starnutisce in continuazione e presenta uno scolo nasale da 
sieroso a purulento a seconda della gravità dell’infezione. Alla necroscopia i 
turbinati nasali sono congesti ed edematosi e spesso ricoperti da essudato, è 
possibile anche un coinvolgimento dei seni nasali. 
2. blefarocongiuntivite: si ha per passaggio di Pasteurella attraverso il dotto naso-
lacrimale all’occhio, si denotano palpebre tumefatte ed edematose, imbrattate 
da essudato muco purulento. 
3. polmonite: all’EOG si rilevano dispnea, cianosi, depressione del sensorio, 
anoressia. All’esame necroscopico si riscontra la presenza di flogosi polmonare, 
associata spesso a essudazione pleurica, la milza appare aumentata di volume 
(splenomegalia). Se l’animale non viene a morte entro breve tempo (un 
giorno), le alterazioni degli organi sono più marcate: si osserva una grave 
pleuro-polmonite fibrinosa o purulenta con coalescenze e aderenze, cosicché 
gli organi del torace appaiono costituiti da un unico conglomerato. L’esito della 
polmonite nella lepre è quasi sempre infausto. 
4. pericardite: solitamente si ha secondariamente a flogosi pleurica e polmonare, 
il sacco pericardico appare ispessito ed edematoso, con presenza di essudato 
fra i foglietti pericardici. 
5. otite: si ha per replicazione del batterio a livello di orecchio medio, con 
possibile coinvolgimento dell’orecchio interno e del cervello 
(meningoencefalite purulenta). In questo caso l’animale manifesta torcicollo, 
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incoordinazione motoria e può presentare sintomi nervosi. Alla necroscopia si 
denota una raccolta purulenta in una o entrambe le bolle timpaniche. 
6. infezioni genitali: si possono osservare metriti e vaginiti nella femmina e orchiti 
nel maschio. 
7. mastite: l’agente arriva attraverso soluzioni di continuo ai capezzoli e può 
colpire alcune o tutte le mammelle che si presentano aumentate di volume, 
calde e dolenti. La flogosi tende a guarire lentamente con perdita funzionale o 
cronicizzazione dell’infezione. 
8. ascessi sottocutanei: anche in questo caso sono coinvolte lesioni di continuo, 
l’animale presenta delle tumefazioni sottocutanee contenenti pus. 
c) forma cronica: si verifica nei casi in cui la fase acuta non è immediatamente 
letale. I sintomi sono sovrapponibili a quelli sopra descritti per la forma acuta e 
le lesioni si riscontrano nei medesimi organi.  
I quadri anatomo-patologici sono di per sé molto indicativi di Pasteurellosi, soprattutto 
se sono presenti lesioni respiratorie, tuttavia è bene porre in diagnosi differenziale la 
Stafilococcosi, la Pseudotubercolosi e la Tularemia (Spagnesi e Trocchi, 1992). Le 
analisi di laboratorio sono basate sull’isolamento del germe tramite esame 
batteriologico. 
La profilassi si basa principalmente sull’allontanamento dei soggetti portatori cronici, 
può risultare utile anche una profilassi immunizzante, purché il vaccino sia stabulogeno 
(Marcato e Rosmini, 1986). 
 
1.4.7 Stafilococcosi 
La Stafilococcosi è una malattia sostenuta da Staphylococcus aureus, un batterio 
piogeno, coccoide, asporigeno, Gram positivo, aerobio o anaerobio facoltativo, 
immobile appartenente alla famiglia delle Micrococcaceae. E’ un batterio molto 
resistente all’essiccamento e può rimanere anche per più giorni alla luce solare diretta 
senza perdere la capacità infettante. 
Lo stafilococco è molto diffuso in natura e si ritrova anche in pelle e mucose di soggetti 
sani, per cui nella diffusione della malattia gioca un ruolo importante la resistenza del 
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soggetto, oltre alla virulenza del ceppo coinvolto (Spagnesi e Trocchi, 1992). Questo sta 
a indicare una certa importanza da parte di fattori condizionanti. Nella lepre i ceppi 
maggiormente coinvolti sembrano essere il D (di origine umana) seguito dall’E (di 
origine canina) (Oeding, 1973). 
La trasmissione avviene attraverso la pelle o le mucose, soprattutto se sono presenti 
ferite. Il microrganismo può portare sia a infezioni cutanee sia di organi interni, tramite 
diffusione ematogena. Nella maggioranza dei casi la malattia ha un decorso cronico 
con formazione di ascessi cutanei, muscolari, agli organi interni e alle guaine tendinee; 
spesso le lepri deperiscono progressivamente fino ad arrivare a morte. Raramente si 
notano delle forme acute con setticemia e morte rapida; in tal caso gli ascessi, se 
presenti, sono pochi, mentre è presente una gastro-enterite, si ha aumento di volume 
di fegato e reni e sulle sierose sono presenti emorragie petecchiali (Spagnesi e Trocchi, 
1992). 
A causa della scarsità di dati bibliografici, per completare la descrizione delle lesioni 
causate dallo stafilococco nella lepre allevata, bisogna far riferimento a rilievi fatti nel 
coniglio, la specie più affine, limitandosi a parlare delle lesioni che si possono 
evidenziare in entrambe le specie. 
Nei soggetti lattanti si può avere una forma iperacuta (setticemica o tossiemica) e una 
forma acuta (diarrea gialla nel coniglietto). La prima si manifesta in nidiate con madre 
colpita da mastite stafilococcica, con i soggetti morti improvvisamente e in ottimo 
stato di nutrizione, all’apertura della cavità addominale si presentano solo petecchie o 
piccole aree emorragiche nella mucosa gastrica e una lieve congestione dei 
corrispondenti vasi sanguigni. Nella forma acuta si denota una flogosi intestinale di 
tipo catarrale-emorragica o francamente emorragica, localizzata soprattutto a livello di 
cieco e digiuno-ileo, all’interno del lume intestinale si possono trovare dei coaguli di 
latte indigerito; talvolta si riscontrano dei focolai di necrosi coagulativa batterica a 
livello splenico, epatico e cardiaco (Marcato e Rosmini, 1986; Rosell e De la Fuente, 
2000). 
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In animali di ogni età si riscontrano ascessi sottocutanei, congiuntiviti e riniti 
purulente, artriti (descritte nella lepre da Zalman et al., 1972), parodontiti, sinusiti e 
otiti (Vancraeynest et al., 2006). 
Nei riproduttori sono frequenti le pododermatiti ulcerative, causate da piccole lesioni 
che gli animali si provocano a causa del fondo in rete della gabbia, sulle quali poi gli 
stafilococchi proliferano. Le lesioni sono localizzate prevalentemente a carico della 
faccia plantare dei metatarsi, inizialmente si ha iperplasia dell’epidermide e in seguito 
necrosi ischemica da compressione della cute, che può esitare in un’ulcera. Inoltre, 
nelle fattrici si notano mastiti purulente che tendono a formare ascessi di dimensioni 
variabili fra una lenticchia e un mandarino, localizzati tra il parenchima e la cute 
sovrastante, che può presentare escare e fistole (Marcato e Rosmini, 1986). Le 
mammelle colpite solitamente sono più di una e il processo infiammatorio può colpire 
anche i capezzoli (telite). Quando la malattia si protrae a lungo, si verifica una 
sostituzione del parenchima mammario con tessuto connettivo fibroso. Raramente si 
osservano mastiti acute gangrenose, caratterizzate da mammelle ingrossate, calde, 
dolenti, con rivestimento cutaneo arrossato o rosso-bluastro e lesioni parenchimali, 
edematoso-emorragiche e gangrenose. L’esito in questo caso è la setticemia e la morte 
(Marcato e Rosmini, 1986).  
Altre lesioni sono a carico degli organi genitali, con metriti nella femmina e orchiti nel 
maschio. 
Per la diagnosi la presenza degli ascessi è indicativa, la conferma tuttavia arriva 
dall’esame batteriologico. 
Per la profilassi nella lepre bisogna allontanare le fattrici che presentano mastiti o 
pododermatiti, oltre a mettere in atto le pratiche di pulizia e igiene che dovranno 
essere particolarmente scrupolose nelle gabbie dove sono state presenti lepri infette. 
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1.4.8 Forme enteriche  
Fra le forme batteriche che affliggono la lepre allevata, il ruolo principale è svolto dalle 
patologie enteriche. Purtroppo, nonostante la loro enorme rilevanza nell’economia 
dell’allevamento, gli studi in merito sono molto ridotti e datati. 
Le categorie di animali principalmente colpite, come nel coniglio, sono i lattanti e i 
soggetti in fase di svezzamento. 
Pubblicazioni francesi degli anni ‘70 riportano una mortalità neonatale altissima, con la 
perdita di almeno il 50% dei soggetti entro i primi 20 giorni di vita (Ducluzeau et al., 
1975). Nei soggetti malati la microflora era composta prevalentemente da ceppi di 
Clostridium (C. perfringens, C. tertium, C. difficile), mentre in quelli sani da Bacteroides. 
Inoculando i ceppi isolati da un animale malato in animali sani, è stato possibile 
riprodurre la malattia, in particolare C. difficile ha dato enterite e morte, mentre C. 
perfringens e C. tertium hanno potenziato l’effetto del primo, senza provocare malattia 
quando inoculati da soli (Dabard et al., 1979). 
In un’indagine epidemiologica, svolta sempre in Francia, il 60% degli allevamenti era 
colpito da enteriti neonatali, con un andamento che sembrava essere in relazione alle 
dimensioni dell’impianto e all’età dello stesso: all’aumentare di questi due parametri 
aumentavano le problematiche legate alle enteriti (Louzis e Barre, 1976). Non sono 
state osservate correlazioni tra il manifestarsi della mortalità e l’origine dei leprotti: la 
malattia poteva colpire una figliata e tralasciare la successiva, oppure colpire solo 
alcuni individui, nessuna coppia di riproduttori poteva considerarsi indenne, e 
viceversa nessuna sistematicamente colpita. 
Trocchi e Spagnesi (1992) hanno riportato una mortalità media del 28-30% degli 
animali lattanti a causa di una “sindrome diarroica dei leprotti”, senza evidenziare gli 
agenti patogeni coinvolti. Altre malattie accennate dai medesimi autori sono 
l’enterotossiemia e l’enterite mucoide, entrambe presenti nel coniglio, nel quale 
l’enterite mucoide è stata rinominata Enteropatia Epizootica. 
Oltre ai già citati clostridi, Clostridium spiroforme, noto agente causale di 
enterotossiemia nel coniglio, è stato osservato in presenza di tifliti catarrali (o meno 
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frequentemente tifliti catarrali emorragiche) in leprotti di età compresa fra le 3 e le 5 
settimane (Orsenigo et al., 1996). 
Anche Escherichia coli viene identificato frequentemente come responsabile di 
disordini enterici. Grilli et al. (2007) hanno identificato i biotipi B3, B7 e B19 in soggetti 
d’allevamento affetti da enterite. Lo stesso autore, in un’indagine svolta su animali di 
cattura di provenienza estera, ha rilevato sei diversi biotipi dall’esame delle feci (B18, 
B23, B28, B29, B30 e B31). 
A causa della scarsità di dati bibliografici, per poter completare la descrizione delle 
forme enteriche nella lepre allevata, bisogna far riferimento a rilievi fatti nel coniglio, 
la specie più affine. Nel coniglio le malattie enteriche sono la prima causa di mortalità 
all’interno del ciclo produttivo, con maggiore prevalenza nei lattanti e soprattutto nel 
periodo dello svezzamento (Peeters, 2000). 
L’eziologia è multifattoriale e vede coinvolti soprattutto Escherichia coli e Clostridium 
spp., e, solamente per le enteriti neonatali, Stafilococcus aureus, del quale si è già 
parlato nel paragrafo dedicato alla stafilococcosi. Nella genesi della malattia gli agenti 
possono manifestare il loro ruolo patogeno da soli (enteriti specifiche), o più 
frequentemente interagendo con l’ambiente e l’ospite, dando così origine a malattie 
condizionate (enteriti aspecifiche) (Grilli, 1999). 
• Colibacillosi. Escherichia coli normalmente è contenuto in piccole quantità nella 
flora microbica di conigli sani, ma in presenza di ceppi particolarmente patogeni, 
alta carica infettante e fattori predisponenti può proliferare e dare malattia 
(Morisse, 1985). I principali fattori predisponenti sono: diete con alto tenore di 
proteine e bassa fibra (< 9%) oppure con eccesso di fibra (> 17%) e povere di 
amido, ridotta ingestione di alimento, malattie intercorrenti in grado di dare 
immunodepressione, errato utilizzo di antibiotici e uno svezzamento precoce (gli 
animali non hanno ancora un sistema enzimatico digestivo maturo). E. coli è un 
bacillo Gram negativo appartenente alla famiglia delle Enterobacteriaceae, 
aerobio-anaerobio facoltativo, fermentante il lattosio e non sempre dotato di 
motilità. Considerato che questo batterio può essere presente normalmente nel 
tratto intestinale del coniglio, il suo isolamento non è sufficiente per giustificarne il 
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ruolo eziologico (Camghuilhem e Milon, 1989). A tale scopo è necessaria una 
caratterizzazione dei ceppi ricercando direttamente i fattori di patogenicità oppure 
in modo indiretto mediante classificazioni intraspecifiche, basate su caratteristiche 
sierologiche o biochimiche. I ceppi isolati dal coniglio risultano normalmente 
appartenere al patotipo EPEC (E. coli enteropatogeni), che hanno la capacità di 
aderire alla mucosa intestinale e colonizzare l’intestino con conseguente 
distruzione dei microvilli degli enterociti, desquamazione e malassorbimento. 
Basandosi sulla biotipizzazione, Agnoletti et al. (2003) hanno riscontrato con 
maggior frequenza i biotipi: B12, B14, B19, B23, B28, B30 e B31. La trasmissione 
della malattia avviene con ciclo oro-fecale, tramite le deiezioni di animali malati o 
portatori sani, e il contagio può avvenire sia per contatto diretto con animali 
eliminatori sia indirettamente per mezzo di gabbie, attrezzature o manipolazioni 
degli operatori. Nei lattanti la malattia si manifesta nei primissimi giorni di vita con 
diarrea, ipovitalità e morte in 1-2 giorni; le lesioni anatomopatologiche sono 
rappresentate da un’enterotiflite catarrale, talvolta emorragica, con congestione 
del tenue e contenuto ciecale liquido, quando l’evoluzione è iperacuta si può avere 
presenza di latte indigerito nello stomaco. Nei soggetti svezzati la malattia si 
presenta con astenia, diarrea acquosa maleodorante e brunastra, talvolta 
meteorismo, le lesioni sono principalmente presenti nel grosso intestino e il 
contenuto può essere da giallastro a emorragico. La profilassi è di tipo diretto, 
basata sulle norme igieniche da osservare in allevamento (Peeters, 2000). 
• Clostridium spiroforme (Iota-enterotossiemia). Al pari di E. coli, anche i clostridi 
sono presenti in numero limitato nella flora intestinale dei conigli, ma in sinergia 
con alcuni fattori predisponenti sono in grado di causare gravi danni grazie alla loro 
capacità di produrre tossine. Disturbi enterici si possono osservare in soggetti di 
qualsiasi età, anche se gli animali al di sotto dei 42 giorni di vita sono più sensibili. 
C. spiroforme è un microrganismo Gram positivo, anaerobio obbligato, sporigeno, 
di forma semicircolare o elicoidale a seconda che si presenti singolarmente o come 
aggregato di cellule batteriche. La sua azione patogena è legata alla produzione di 
una iota-tossina ad attività enterotossica, citotossica e dermonecrotica nella cavia 
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e letale nel topo, antagonizzabile dall’antitossina di C. perfringens tipo E. 
L’isolamento di C. spiroforme dall’intestino non è sufficiente ad emettere diagnosi 
di enterotossiemia (Carman e Evans, 1984); questa infatti si ha solamente a seguito 
di una crescita abnorme di clostridi (10⁶⁻⁹ UFC/g), per cui una valutazione semi-
quantitativa del batterio risulta opportuna. La suddetta crescita avviene 
conseguentemente a errori alimentari, presenza di altri agenti patogeni, uso di 
antibiotici, quali la clindamicina o la lincomicina. La malattia, caratterizzata da 
comparsa improvvisa e rapida evoluzione, è spesso fatale per il coniglio. Il sintomo 
principale è la diarrea che porta a uno svuotamento del tratto enterico degli 
animali colpiti. Il cieco appare generalmente vuoto, e contiene solo limitate 
quantità di materiale liquido brunastro. Questo aspetto lo differenzia dal quadro di 
gonfiore addominale normalmente associato alle enterotossiemie di questa specie. 
Le lesioni anatomo-patologiche sono localizzate prevalentemente al cieco, a carico 
di esso si osserva una grave tiflite emorragica, solitamente associata a petecchie e 
soffusioni sulla sierosa. La parete può apparire edematosa, pallida e translucida 
(Agnoletti et al., 2006). Anche in questo caso la profilassi è diretta, volta a 
mantenere igiene e pulizia all’interno dell’allevamento.  
• Enteropatia Epizootica del Coniglio (ERE). Questa malattia, chiamata con vari nomi 
nel corso degli anni (enterite mucoide, enteropatia mucoide, enterocolite 
epizootica del coniglio, ecc.), ha avuto un’evoluzione esplosiva verso la metà degli 
anni ‘90, causando in breve tempo mortalità altissime (anche più del 50%) nei 
conigli di varie nazioni europee (Licois et al., 2006). L’eziologia dell’ERE rimane 
ancora incerta e, dopo l’esclusione dell’ipotesi virale, il patogeno più sospettato 
sembra essere il C. perfringens tossinotipo α + β2. Gli animali colpiti sono 
soprattutto i giovani, con età compresa fra 35 e 60 giorni, ma possono esser colpite 
anche altre categorie, quali adulti e coniglietti poco prima dello svezzamento. I 
sintomi sono letargia, anoressia, disidratazione, costipazione e/o meteorismo, 
ritardata crescita. Le lesioni anatomo-patologiche sono rappresentate da una 
distensione dell’intero tratto gastroenterico, incluso lo stomaco, che si presenta 
pieno di gas e fluidi. Molto spesso le lesioni sono associate a paresi ciecale e 
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presenza di muco, specialmente nel colon. L’assenza d’infiammazione o di 
congestione dell’intestino è una delle principali caratteristiche. La vescica può 
essere sovradistesa. A livello dell’apparato respiratorio si nota spesso edema 
polmonare, soprattutto a carico dei lobi apicali, e polmonite ab ingestis (Licois et 
al., 2006). All’esame istologico l’intestino non offre un quadro significativo: a volte 
sono presenti atrofia, fusione dei villi, e migrazione di cellule infiammatorie, in altri 
casi l’intestino appare sano (Licois et al, 2006). Osservando i plessi mienterici si 
evidenzia una diffusa cromatolisi centrale neuronale associata a ridotta 
espressione di sinaptofisina, con ganglioneurite linfocitaria satellitosi e 
neuronofagia. Anche il ganglio celiaco presenta neuroni con cromatolisi centrale e 
attivazione delle cellule di sostegno (Rondena et al., 2009). 
 
1.4.9 Coccidiosi 
Le lepri sono particolarmente vulnerabili alle infestazioni da coccidi, appartenenti al 
genere Eimeria. In particolar modo sono sensibili gli animali giovani, ma anche gli 
adulti possono essere colpiti, quando vengono a contatto per la prima volta con il 
parassita in modo massivo (Boch et al, 1988). In indagini svolte in passato in Italia sono 
state identificate sette specie di Eimeria (E. leporis, E. hungarica, E. townsendi, E. 
robertsoni, E. semisculpta, E. septentrionalis, E. europea) (Spagnesi e Trocchi, 1992). A 
seguito di importazioni di animali di provenienza estera, il numero delle specie de 
Eimeria nel territorio italiano sembra sia aumentato. Da segnalare è la recente messa 
in discussione della classificazione di E. robertosoni, E. semisculpta e E. townsendi da 
parte di alcuni autori francesi (Aoutil et al., 2005). 
I coccidi finora citati sono tutti a localizzazione intestinale e i sintomi che possono dare 
sono mutevoli. Essi comprendono diarrea, produzione di escrementi siero-mucosi, a 
volte alternati a stipsi, gonfiore del ventre (timpanismo) e dimagramento. 
All’esame necroscopico si possono riscontrare a livello intestinale macchie bianche, 
che traspaiono dalla sierosa, delle dimensioni di una lenticchia, mentre il contenuto si 
presenta in parte caseoso, in parte fluido. La mucosa risulta ispessita e i vasi 
dell’intestino sono congesti, andando ad effettuare uno striscio della mucosa stessa si 
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riscontrano coccidi in gran numero. Poiché i coccidi sono molto diffusi e presenti anche 
in soggetti sani (nella maggior parte delle lepri in natura si rilevano suddetti parassiti), 
in caso di sospetto di malattia non è sufficiente un esame coprologico, ma è necessario 
evidenziare le alterazioni intestinali (Spagnesi e Trocchi, 1992). 
Nella lepre è riportata anche la presenza di E. stiedai, responsabile della coccidiosi 
epatica, sebbene la sua importanza in questa specie sembra essere molto inferiore 
rispetto al coniglio (Scholtyseck et al., 1979). 
 
1.4.10 Nematodi gastro-intestinali 
Le verminosi intestinali generalmente non sono presenti in allevamento. Gli agenti 
eziologici coinvolti sono Graphidium strigosum che si localizza nello stomaco, 
Trichostrongylus retortaeformis nel tenue, Thrichiuris leporis nel cieco e Passalurus 
ambiguus nel colon (Spagnesi e Trocchi, 1992). I sintomi di queste parassitosi si 
osservano solo in caso di infestazioni massive. 
 
1.4.11 Nematodi polmonari  
L’unico parassita polmonare degno di nota è Protostrongylus pulmonalis. La lepre si 
infesta ingerendo le larve L3, che dall’intestino raggiungono per via linfo-ematica i 
bronchi e i bronchioli, dove diventano parassiti sessualmente maturi. Le larve L1 
prodotte a livello polmonare risalgono le vie aeree, sono deglutite ed eliminate con le 
feci. A questo punto il ciclo prevede un ospite intermedio (un mollusco gasteropode), 
nel quale si trasformano in L2 e L3, dopodiché le larve escono e possono sopravvivere 
nel terreno per lunghi periodi. 
Le lepri infestate manifestano secrezione nasale lievemente mucosa, tosse, difficoltà 
respiratorie, debolezza e dimagramento. All’esame anatomo-patologico si rinvengono 
focolai emorragici e spesso piccoli noduli grigiastri a carico del polmone, i bronchi sono 
rivestiti da muco e ammassi di vermi. Molto spesso l’azione dei parassiti favorisce 
l’insorgenza di infezioni batteriche secondarie (ad esempio, Pasteurella) (Spagnesi e 
Trocchi, 1992). Anche questo tipo di parassitosi non è frequente nella lepre allevata. 
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1.4.12 Disautonomia della Lepre 
Questa malattia è stata segnalata in Gran Bretagna agli inizi degli anni ’90 in lepri che 
vivevano in libertà ed è molto simile alla Grass sickness del cavallo e all’Enteropatia 
Epizootica del Coniglio (Whitwell, 1991; Griffiths e Whitwell, 1993; Whitwell, 1994). 
Gli animali presentano distensione di stomaco e tenue, impaccamento del grosso 
intestino, distensione della vescica, splenomegalia e presenza di muco nel retto, nei 
polmoni si riscontra polmonite ab ingestis. All’esame dei gangli cervicale craniale, 
stellato, toracico e mesenterico, e di alcuni nuclei del tronco encefalico, si rilevano 
modificazioni cromatolitiche con rottura ed eventuale perdita del reticolo 
endoplasmatico rugoso, la cisterna del quale può contenere materiale proteinaceo. 
Un’altra caratteristica è l’assenza di apparato di Golgi riconoscibile. Gli autori 
ipotizzano che le alterazioni istologiche siano causate da una neurotossina presente 
nell’ambiente. 
 
1.4.13 Altre malattie  
Fra le altre malattie che colpiscono la lepre, si ricordano quattro infezioni batteriche: la 
Leptospirosi (soprattutto Leptospira grippothyphosa), che provoca una gastroenterite 
a decorso sub-acuto/cronico; la Borreliosi, causata da Borrelia burgdorferi, molto 
frequente nei paesi dell’Est Europa; la Spirochetosi, sostenuta da Treponema 
paraluisleporis, che causa dermatite a livello orale e di prepuzio, molto diffusa in 
Olanda; la Listeriosi (il cui agente è Listeria monocytogenes) che ha generalmente un 
decorso setticemico con morte in pochi giorni (Lavazza, 1998). 
Fra le malattie parassitarie non citate in precedenza la lepre sembra essere 
particolarmente sensibile a Toxoplasma gondii, in grado di causare enterite 
emorragica, splenomegalia, ingrossamento e iperemia dei linfonodi mesenterici, 
focolai miliari di necrosi nel fegato e altri organi (Sedlák et al., 2000). Inoltre, questo 
lagomorfo funge da ospite intermedio nel ciclo di Taenia pisiformis, che vede come 
ospite definitivo la volpe e il cane. Il cisticerco di questa tenia viene ingerito dalla lepre 
con l’alimento contaminato dalle feci dei suddetti carnivori. Le larve, che si liberano 
dalle uova, passano velocemente la parete intestinale per andare a fissarsi in vari 
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organi, fra cui i più colpiti ci sono il mesentere, l’omento e la sierosa del fegato. Poiché 
spesso sono ingeriti segmenti interi di tenia, l’infestazione può essere così massiva da 
causare la morte dell’ospite durante la fase di migrazione del parassita (Spagnesi e 
Trocchi, 1992). 
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2. SCOPO DELLA TESI 
 
Il depauperamento delle popolazioni di lepri a vita libera, avvenuto negli ultimi 
sessant’anni, e le esperienze di importazione di animali esteri, non molto positive, 
hanno posto le condizioni affinché si sviluppasse l’allevamento di questa specie ai fini 
di ripopolamento. Le difficoltà incontrate nel mantenere questo animale selvatico in 
cattività e nel trarre profitto da esso si sono rivelate notevoli e i successi a tutt’oggi 
sono ancora parziali. Fra le varie tipologie di allevamento sperimentate nel corso degli 
anni, l’unico compatibile, sia con il mantenimento di uno stato sanitario a livelli 
accettabili sia con le esigenze redditizie, si è dimostrato quello in gabbie all’aperto. A 
causa del ristretto e particolare mercato cui è rivolta, la diffusione di questa attività 
non ha raggiunto ampie proporzioni, per cui occupa un ruolo marginale nella zootecnia 
nazionale. Oltre a ciò, il mondo scientifico si è interessato poco a questa realtà 
zootecnica e quindi sono scarse le conoscenze in merito alle problematiche gestionali e 
sanitarie della lepre allevata. 
Alla luce di tale situazione, nel presente lavoro di tesi è stato seguito un allevamento di 
lepri di grandi dimensioni situato nel Nord Italia, in provincia di Venezia. Il lavoro ha 
avuto lo scopo di analizzare l’andamento delle prestazioni produttive e della mortalità 
dell’allevamento durante un periodo di due anni (2010-2011). Per le prestazioni 
produttive sono stati presi in considerazione per ogni coppia il numero di parti, il 
numero di animali nati vivi, il numero di animali svezzati e il numero di lepri prodotte. 
Inoltre è stata calcolata la percentuale di animali sterili e il tasso di rimonta. Per quanto 
riguarda la mortalità, gli animali sono stati suddivisi in varie categorie, in base all’età, 
ed è stata effettuata una valutazione delle principali cause di morte. Tutti i soggetti in 
buono stato di conservazione sono stati sottoposti a esame necroscopico; inoltre, 
esami di tipo batteriologico, istologico, virologico e parassitologico sono stati eseguiti 
su parte degli animali deceduti allo scopo di indagare quali fossero gli agenti patogeni 
maggiormente coinvolti o di chiarire i quadri anatomopatologici osservati alla 
necroscopia. 
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3. MATERIALI E METODI 
 
3.1 Descrizione e gestione dell’allevamento 
 
L’allevamento oggetto di indagine produce lepri in cattività all’interno di gabbie tenute 
all’aperto in appositi recinti (Foto 3), atti ad impedire l’accesso ad estranei e animali 
domestici o selvatici. I posti gabbia totali sono 720, di cui circa 320 destinati ai 
riproduttori, e si distribuiscono su un’area di 4.500 m². 
 
Foto 3 e Foto 4. Allevamento in questione. 
 
  
A sinistra gabbie disposte su file lineari all’interno di un recinto. A destra il recinto contenente le colture utilizzate  
per alimentare le lepri. 
 
Nell’allevamento sono presenti anche un recinto di pre-ambientamento, di circa 8.000 
m², e uno delle stesse dimensioni adibito per metà alla produzione di erba medica 
(Medicago sativa) e per metà alla produzione del cavolo verza (Brassica oleracea) 
(Foto 4). 
La maggior parte delle gabbie è prodotta artigianalmente dall’allevatore ed ha per 
dimensioni 4 m di lunghezza, divisa in 4 scomparti da 1 m ciascuno, 1,60 m di 
profondità e un’altezza di 80 cm anteriormente e 70 posteriormente. L’impalcatura di 
sostegno è in acciaio, le pareti laterali e quella posteriore in legno, mentre il fondo e la 
parte anteriore in rete metallica. Il tetto è fatto di poliestere rinforzato in fibra di vetro 
(“ondulina”), che ricopre un sottile pannello di legno. Nella parte anteriore sono 
alloggiate la mangiatoia a tramoggia, di circa 1,5 kg di capienza, e un abbeveratoio a 
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tazza che viene sostituito da un recipiente in terracotta, riempito d’acqua 
manualmente, nei giorni invernali più freddi. Inoltre, è presente una sporgenza, 
interamente in rete, che consente agli animali l’esposizione agli agenti atmosferici (ad 
esempio raggi solari, pioggia), qualora ne abbiano necessità. All’interno della gabbia è 
alloggiato un nido rifugio, diviso in due scomparti, necessario alla tranquillità degli 
animali e alle operazioni di manipolazione degli stessi. Questa tipologia di gabbia può 
contenere sia una coppia di riproduttori, sia una nidiata di leprotti. Altre gabbie di vari 
tipi vengono adibite solamente allo svezzamento e al mantenimento dei leprotti fino al 
momento della vendita. 
Allo scopo di rendere meno brusco il passaggio all’alimentazione naturale, l’erba 
medica e il cavolo verza sono somministrati a tutti gli animali, in aggiunta al mangime 
pellettato industriale, nei seguenti periodi: 
- da aprile ad ottobre erba medica appena falciata 6 giorni la settimana; 
- nei rimanenti mesi cavolo verza costantemente a disposizione delle lepri. 
All’inizio di entrambi gli anni (2010-2011), durante i quali si è svolto il lavoro, erano 
presenti in allevamento 318 coppie di riproduttori, in parte si trattava di animali al 
secondo o terzo anno di produzione e in parte di soggetti giovani nati in allevamento 
durante l’annata precedente. L’allevatore eseguiva un controllo giornaliero di ogni 
coppia al fine di registrare i parti e i decessi; eventualmente provvedeva alla 
somministrazione di farmaci ai fini terapeutici. I lattanti erano svezzati all’età di 24-25 
giorni e generalmente spostati, insieme ai fratelli, in una gabbia in cui rimanevano fino 
alla vendita oppure fino alla successiva stagione riproduttiva, nel caso in cui si trattasse 
di animali da rimonta. 
Per quanto riguarda la profilassi diretta, dopo un’accurata pulizia delle strutture, si 
ricorreva all’uso della fiamma o in alternativa ad un disinfettante commerciale a base 
di potassio perossimonosolfato. La disinfezione veniva effettuata sia nelle gabbie dei 
riproduttori ad ogni svezzamento (previo allontanamento momentaneo dei soggetti), 
sia in quelle adibite al mantenimento dei leprotti, prima di immettervi gli stessi 
all’interno. Per la profilassi indiretta erano eseguite le seguenti vaccinazioni: 
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- vaccino stabulogeno contro la Stafilococcosi e Pasteurellosi del coniglio/lepre 
prodotto dall’IZSLER (Istituto Zooprofilattico Sperimentale della Lombardia e 
dell’Emilia Romagna, Sede di Brescia), allestito con ceppi batterici isolati dagli 
animali appartenenti all’allevamento stesso. Nel 2009 la vaccinazione è stata 
eseguita a ottobre a tutti i soggetti e ai riproduttori è stato fatto un richiamo nel 
mese di maggio del 2010. A partire dall’autunno di tale anno, invece, il protocollo 
vaccinale, fornito dal produttore, prevedeva tre iniezioni a distanza di 6 settimane 
e successivi richiami semestrali nei riproduttori, mentre nei leprotti destinati alla 
vendita si praticava un’unica iniezione allo svezzamento. 
- vaccino stabulogeno contro l’EBHS effettuato ai riproduttori e a tutti i soggetti 
giunti all’età di 60 giorni, a causa della presenza della malattia nei territori limitrofi 
all’allevamento. In questo caso il protocollo prevedeva due vaccinazioni a distanza 
di 30 giorni, di cui la prima fra le 8 e le 12 settimane di vita, e successivi richiami 
annuali. 
Una parte dei soggetti veniva trattenuta come rimonta per l’annata successiva, l’altra 
parte aveva le seguenti destinazioni: 
- vendita come leprotti a 60-80 giorni di vita nel periodo primaverile estivo (oltre il 
50% della produzione); 
- vendita come riproduttori nel periodo invernale, dopo la chiusura della caccia; 
- vendita alle aziende faunistico-venatorie come animali “pronta caccia”. 
Quest’ultima destinazione in genere era riservata ai soli soggetti riproduttori che 
venivano scartati a fine anno. Un’altra piccola quota di riproduttori, composta dai 
soggetti sterili, era venduta nel periodo estivo assieme ai leprotti, in quanto 
rappresentava una perdita per l’allevatore. 
 
3.2 Classificazione degli animali 
 
Per l’elaborazione dei dati e la valutazione dei risultati, gli animali monitorati nel corso 
dell’indagine sono stati divisi in sei categorie: 
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- neonati: dalla nascita al 2° giorno di vita (escludendo i nati morti). I soggetti 
trovati morti la mattina seguente il parto sono stati classificati nati vivi se i loro 
polmoni erano positivi alla prova docimasica; 
- lattanti: dal 3° al 25° giorno di età (giorno in cui venivano separati dalla madre); 
- leprotti: dal 26° giorno al 60°; 
- sub-adulti: dal 61° giorno al momento della vendita; 
- riproduttori: adulti adibiti alla riproduzione, includendo all’interno di questa 
categoria dal primo gennaio di ogni anno gli animali che venivano scelti 
dall’allevatore come rimonta tra quelli che appartenevano ai sub-adulti a fine 
dicembre; 
- scarti: i riproduttori a fine carriera (conteggiati come scarti a partire dal primo 
gennaio dell’anno in cui non erano più adibiti alla riproduzione). 
 
3.3 Analisi delle prestazioni produttive 
 
Nel corso delle due annate sono stati raccolti tutti i dati riguardanti le prestazioni 
produttive, e in particolare: 
- Numero di nati vivi per coppia di riproduttori presente; 
- Numero di nati vivi per coppia di riproduttori fertile; 
- Numero di parti per coppia fertile; 
- Numero di leprotti svezzati per coppia fertile; 
- Numero di lepri svezzate sul numero di nati vivi; 
- Numero di lepri prodotte per coppia fertile; 
- Percentuale di lepri prodotte sul numero totale dei nati vivi; 
- Percentuale di sterilità; 
- Tasso di rimonta. 
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3.4 Indagini di laboratorio 
 
Nel corso dei due anni sono stati recuperati tutti gli animali deceduti, che si 
presentavano in buono stato di conservazione, e sono stati sottoposti a necroscopia 
presso il Dipartimento di Sanità Pubblica, Patologia Comparata e Igiene Veterinaria 
dell’Università degli Studi di Padova. Su una parte dei soggetti sono stati eseguiti esami 
istologici (47 lepri) ed esami parassitologici presso lo stesso Dipartimento. Nel 
Laboratorio di Diagnostica Clinica dell’Istituto Zooprofilattico Sperimentale delle 
Venezie, Struttura Complessa Territoriale di Padova, invece, sono stati effettuati esami 
batteriologici (174 soggetti), batterioscopici (per l’evidenziazione di Clostridium 
spiroforme) e virologici. Tutti gli esami sono stati eseguiti secondo le metodiche in uso 
nelle strutture di riferimento. 
Lo scopo di questi accertamenti era quello di evidenziare gli agenti eziologici più 
frequentemente coinvolti nelle lesioni e di confermare o chiarire i quadri anatomo-
patologici osservati alla necroscopia. 
Alcuni ceppi di Stafilococcus aureus e di Pasteurella multocida sono stati conservati a   
-80 °C per la produzione del vaccino stabulogeno usato dall’allevatore per la profilassi 
delle malattie causate dai rispettivi batteri. 
 
3.5 Analisi statistica  
 
Tutti i dati raccolti nel corso dei 2 anni di indagine sono stati inseriti in fogli di lavoro 
Microsoft Excel. Grazie all’utilizzo di tale programma, dopo aver raggruppato gli 
eventi settimana per settimana, sono stati costruiti i grafici riguardanti l’andamento 
della numerosità degli animali in allevamento e della mortalità nelle varie categorie 
considerate. Per elaborare i dati riguardanti le prestazioni produttive sono stati 
utilizzati il programma SPSS 12.0.1 per il T-test e il modulo Statcalc di Epi Info™ 3.11 
per il Test del chi quadrato. Il livello di significatività statistica è stato fissato per valori 
di p < 0.05. 
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4. RISULTATI 
 
4.1 Prestazioni produttive 
 
Nel corso del biennio 2010/2011 sono stati raccolti i dati riguardanti le prestazioni 
produttive dell’allevamento oggetto di studio. I risultati sono riportati in Tabella 2. 
Il numero di lepri nate vive sul numero totale delle coppie presenti è stato pressoché 
costante nei due anni, con 10,49 ± 5,8 animali nel 2010 e 10,41 ± 6,0 nel 2011. Tra i 
nati vivi sono stati inclusi anche quegli animali che venivano trovati morti la mattina 
dopo il parto, ma che erano positivi alla prova docimasica. Non si sono avute differenze 
anche nel numero di nati vivi per coppia fertile: 11,42 ± 5,1 nel 2010 e 11,41 ± 5,3 nel 
2011. 
Il numero di parti per coppia fertile è stato di 4,76 ± 1,6 nel 2010 e 4,85 ± 1,7 nel 2011, 
con un numero di leprotti svezzati di 8,02 ± 5,0 per ogni coppia fertile nel primo anno e 
8,76 ± 4,9 nel secondo. Per “animali svezzati” si intendono quei soggetti che venivano 
separati dalla madre, perché avevano raggiunto i 25 giorni di età. La percentuale di 
svezzati sul numero totale di nati vivi è stata del 70,2% nel 2010 e del 76,8% nel 2011, 
con differenza statisticamente significativa fra i due anni (χ² = 36,48; p < 0,001). 
Altro parametro considerato è stato il numero di animali prodotti per coppia fertile. 
Questo parametro comprende le giovani lepri vendute e quelle tenute per la rimonta 
(completamente interna): i risultati sono stati di 6,97 animali per il 2010 e 7,02 per il 
2011. Per quest’ultimo anno, però, il valore potrebbe essere leggermente più elevato, 
in quanto nel numero di animali prodotti sono state inserite anche 267 lepri non 
ancora vendute al termine del periodo di raccolta dati, e di queste non si conosce 
ancora il destino, cioè vendita oppure decesso. 
Le lepri prodotte rispetto ai nati vivi sono state il 61% nel 2010 e il 61,5% nel 2011. 
Anche per questo dato vale ciò che è stato appena detto riguardo al 2011. 
La sterilità, quantificata come rapporto fra il numero di fattrici che non hanno mai 
partorito durante l’anno e il numero totale di fattrici presenti, è stata dell’8,2% nel 
2010 e dell’8,8% nel 2011. 
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Il tasso di rimonta, calcolato prendendo in considerazione solamente gli animali di 
sesso femminile rimpiazzati da un anno a quello successivo è stato dell’81,1% nel 2010 
e del 69,2% nel 2011 (con differenza statisticamente significativa fra i due anni). 
 
Tabella 2. Risultati produttivi rilevati nell’allevamento oggetto di indagine nel corso del biennio 2010-
2011. 
 2010 2011 χ² t p 
N° nati vivi/coppia presente 10,49 ± 5,8 10,41 ± 6,0 - NS NS 
N° nati vivi/coppia fertile 11,42 ± 5,1 11,41 ± 5,3 - NS NS 
N° parti/coppia fertile 4,76 ± 1,6 4,85 ± 1,7 - NS NS 
N° svezzati (25gg)/coppia fertile 8,02 ± 5,0 8,76 ± 4,9 - NS* NS* 
Lepri svezzate (25gg)/nati vivi 70,2% 76,8% 36,48 - <0,001 
Lepri prodotte/coppia fertile** 6,97 7,02*** - NS NS 
Lepri prodotte/nati vivi 61% 61,5%*** NS - NS 
Sterilità 8,2% 8,8% NS - NS 
Tasso di rimonta 81,1% 69,2% 12,16 - <0,001 
χ² = test del chi quadrato; t = t-test; p = p-value; NS = non significativo; * ai limiti della non significatività statistica; ** questo dato 
è calcolato come numero totale di lepri prodotte sul numero di nati vivi, senza sapere quante lepri sono state prodotte da ogni 
singola coppia, quindi non è stato possibile calcolare la deviazione standard; *** si veda la descrizione fornita nel testo. 
 
4.2 Andamento della mortalità 
 
Nel corso dei due anni di indagine sono nati vivi rispettivamente 3.335 e 3.310 animali. 
Come si può notare dalle Figure 1 e 2, solo il 61% e il 61,5% degli animali è stato 
venduto o utilizzato come rimonta dall’allevatore. Le vendite, per motivi commerciali, 
non si sono concluse esattamente al termine di ogni anno, ma si sono protratte nei 
primi due mesi dell’anno successivo. Quindi, per il 2010 si conosce il numero esatto di 
soggetti da cui l’allevatore ha tratto profitto, mentre per il 2011 bisogna limitarsi a 
includere nella stessa categoria anche i soggetti ancora presenti (267 sub-adulti) al 
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termine del periodo di raccolta dati, senza sapere quanti di questi siano stati 
effettivamente venduti all’inizio del 2012 e quanti siano morti. 
Per quanto riguarda la mortalità del 2010 calcolata sul totale degli animali nati vivi, il 
5,1 % (170 capi) veniva a morte entro le prime 48 ore di vita, il 24,8% (824 capi) nel 
periodo di allattamento, il 7,2% (56 capi) nello svezzamento e il 2% (67 capi) dopo il 
60° giorno di età. Solo per quest’ultima categoria i decessi non sono avvenuti tutti nel 
corso dell’anno 2010, ma una piccola parte di animali (11 capi) è deceduta a gennaio 
dell’anno successivo, prima di essere venduta. Per i nati del 2011, invece, sono 
deceduti il 2,1% (70 capi) dei soggetti nel periodo neonatale, il 21,2% (699 capi) in 
lattazione, il 12,2% (405 capi) nello svezzamento e il 3% (99 capi) nei sub-adulti. 
Nelle Figure 1 e 2 non sono inclusi i decessi registrati nelle ultime due categorie di 
animali e cioè riproduttori e scarti. Per il 2010 il numero di riproduttori deceduti 
(Tabella 3) è stato di 157 soggetti (24,7%), mentre non ci sono stati decessi nella 
categoria scarti, in quanto all’inizio della raccolta dati non erano presenti soggetti che 
si potessero classificare come tali. Nel 2011 sono morti 98 riproduttori (15,4%) e 12 
scarti (100%), questi ultimi erano tutti soggetti appartenenti ai riproduttori dell’anno 
precedente, che erano stati scartati dall’allevatore per le cattive condizioni di salute, e 
per questo stesso motivo non potevano essere venduti. 
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Figura 1. Rappresentazione grafica della mortalità sui soggetti nati nel 2010.  
 
MORTI SUI NATI DEL 2010
PRODOTTI
61,0%
SUB-ADULTI
2,0%
LEPROTTI
7,1%
LATTANTI
24,7%
NEONATI
5,1%
 
La voce “prodotti” comprende i soggetti venduti (fra i nati dell’anno) e quelli tenuti per la rimonta. 
 
Figura 2. Rappresentazione grafica della mortalità sui soggetti nati nel 2011.  
 
MORTI SUI NATI DEL 2011
PRODOTTI
61,5%
SUB-ADULTI
3,0%
LEPROTTI
12,2%
LATTANTI
21,1%
NEONATI
2,1%
 
La voce “prodotti” per quest’anno comprende i soggetti venduti (fra i nati dell’anno), quelli tenuti per la rimonta e quelli  
non ancora venduti alla fine del periodo di raccolta dati (si veda il testo). 
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In totale gli animali deceduti sono stati 2.839, come si evince dalla Tabella 3, di questi, 
363 non sono stati esaminati, in quanto le condizioni post-mortali non avrebbero 
permesso un’adeguata classificazione delle lesioni presenti. Osservando tale tabella si 
può notare come, sebbene il numero totale di morti abbia valori simili fra i due anni, ci 
siano state differenze statisticamente significative riguardo al numero di decessi per 
categoria: nel 2010 sono morti più neonati, lattanti e riproduttori, mentre il 2011 ha 
mostrato perdite maggiori per le categorie leprotti e sub-adulti. Per gli scarti non è 
stato possibile fare un confronto, in quanto nel 2010 non erano presenti. 
 
Tabella 3. Tabella rappresentante il numero di animali deceduti per categoria per anno. 
CATEGORIA 2010* 2011* χ² p 
Neonati 170 (0) 70 (0) 42,45 <0,001 
Lattanti 824 (116) 699 (41) 17,58 <0,001 
Leprotti 238 (84) 405 (73) 35,50 <0,001 
Sub-adulti 67** (7) 99 (10) 5,91 0,015 
Totale morti sui nati 1299 1273 NS NS 
Riproduttori 157 (27) 98 (5) 17,07 <0,001 
Scarti 0 12 (0) - - 
Totale anno 1.456 (234) 1.383 (129) NS NS 
χ² = test del chi quadrato; p = p-value; * tra parentesi è riportato il numero di soggetti non esaminati (incluso nel numero totale di 
decessi per la categoria); **dei 67 soggetti 11 sono deceduti nel gennaio del 2011, ma sono stati conteggiati nel 2010 in quanto 
nati in quest’anno. 
 
 
Per quanto riguarda l’andamento della mortalità in base alla categoria, è stato 
calcolato il numero di soggetti presenti, come media settimanale, categoria per 
categoria ed è stato correlato al numero di morti (media settimanale), assoluto e 
percentuale. 
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Per favorire la comprensione dei dati sono state inserite due figure (Figura 3 e 4) che 
rappresentano l’andamento delle nascite nel corso dei due anni. In entrambi i casi, i 
parti sono iniziati nei primi giorni di gennaio e il numero di nati è aumentato 
progressivamente fino al mese di giugno, per poi diminuire in estate e terminare con 
l’inizio dell’autunno. 
 
Figura 3. Andamento delle nascite nel 2010. 
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Figura 4. Andamento delle nascite nel 2011. 
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In tutti i grafici che seguono, la linea rossa indica il numero di soggetti presenti nella 
categoria che si sta descrivendo, mentre gli istogrammi azzurri indicano la mortalità 
all’interno della categoria. 
I “neonati” (Figure 5, 6, 7 e 8) (soggetti che non superano i 2 giorni di vita) hanno 
presentato una mortalità più alta nel 2010; in particolare, dalla Figura 6 si evince una 
percentuale di decessi maggiore nel primo periodo dell’anno e un andamento 
abbastanza costante nei mesi successivi, fino al termine della stagione riproduttiva. 
 
Figura 5. Andamento della mortalità nei neonati nel 2010 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 6. Andamento della mortalità nei neonati nel 2010 in percentuale, utilizzando come parametro la 
media settimanale. 
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Figura 7. Andamento della mortalità nei neonati nel 2011 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 8. Andamento della mortalità nei neonati nel 2011 in percentuale, utilizzando come parametro la 
media settimanale. 
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Le Figure 9, 10, 11 e 12 mostrano l’andamento della mortalità nei “lattanti” (soggetti di 
età compresa fra i 3 e i 25 giorni). Questa è stata la categoria numericamente più 
colpita, con una mortalità giornaliera intorno all’1,5% nel 2010 e leggermente inferiore 
nel 2011, tranne che per il primo trimestre in cui è stata intorno al 2,5%. Nella Figura 
10 (riferita all’anno 2010) appare un picco di mortalità nel mese di febbraio, seguito da 
altri picchi durante gli ultimi mesi dell’anno, la cui importanza va rapportata al basso 
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numero di animali presenti in questa categoria nei periodi considerati. Sempre per il 
2010 (Figure 9 e 10) si nota un picco di mortalità nella seconda metà di giugno. 
 
Figura 9. Andamento della mortalità nei lattanti nel 2010 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 10. Andamento della mortalità nei lattanti nel 2010 in percentuale, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 11. Andamento della mortalità nei lattanti nel 2011 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
 
Lattanti morti nel 2011 in valore assoluto (media settimanale)
0
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
07
-g
en
28
-g
en
18
-fe
b
11
-m
ar
01
-a
pr
22
-a
pr
13
-m
ag
03
-g
iu
24
-g
iu
15
-lu
g
05
-a
go
26
-a
go
16
-s
et
07
-o
tt
28
-o
tt
18
-n
ov
09
-d
ic
31
-d
ic
N
. 
m
o
rt
i 
la
tt
a
n
ti
0
50
100
150
200
250
300
350
400
450
P
re
s
e
n
z
a
 l
a
tt
a
n
ti
lattanti morti lattanti presenti
 
 
Figura 12. Andamento nella mortalità nei lattanti nel 2011 in percentuale, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Le Figure 13, 14, 15 e 16 illustrano i dati riferiti alla categoria “leprotti” (soggetti di età 
compresa fra i 26 e i 60 giorni). In questo caso la mortalità si è rivelata più contenuta 
nel 2010 e più elevata nell’anno successivo, con picchi che hanno raggiunto quasi l’1% 
di animali morti nei mesi in cui in allevamento è presente la maggiore numerosità della 
categoria e in particolare in agosto. Come per i “lattanti”, si nota un aumento della 
mortalità (Figure 14 e 16) nell’ultimo periodo dell’anno: anche in questo caso va 
tenuto in considerazione l’esiguo numero di soggetti presenti in allevamento. 
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Figura 13. Andamento della mortalità nei leprotti nel 2010 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 14. Andamento della mortalità nei leprotti nel 2010 in percentuale, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 15. Andamento della mortalità nei leprotti nel 2011 in valori assoluti, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Figura 16. Andamento della mortalità nei leprotti nel 2011 in percentuale, utilizzando come parametro 
la media settimanale. 
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Nelle Figure 17, 18, 19 e 20 sono riportati i dati della categoria “sub-adulti” (soggetti di 
età superiore ai 60 giorni). Nella prima parte dell’anno 2010, questa categoria non era 
presente in allevamento, perché tutti gli animali erano stati venduti entro dicembre 
dell’anno precedente. Questa cosa non è avvenuta nel 2011 per motivi economici: la 
vendita dei soggetti nati nel 2010 non si è conclusa prima della fine dell’anno, ma si è 
protratta per altri 60 giorni circa. 
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Osservando i grafici, inoltre, si nota che nell’ultima settimana del 2010 il numero di 
animali presenti era ancora molto alto (599 capi), mentre nella prima settimana del 
2011 era di molto inferiore (126 capi): questa differenza si è verificata perché la 
rimonta, scelta a fine dicembre tra i “sub-adulti” presenti, è stata inserita nella 
categoria “riproduttori” a partire dal primo giorno del nuovo anno. 
La linea rossa presente nel grafico, indicante il numero di soggetti mediamente 
presente ogni settimana, rimane abbastanza bassa, ma con oscillazioni sino alla fine 
dell’estate e poi si alza nei mesi autunnali: questo perché le lepri che raggiungevano la 
categoria “sub-adulti” entro agosto venivano vendute subito, mentre le successive e la 
rimonta rimanevano in allevamento per alcuni mesi, fino alle vendite invernali. 
Negli stessi grafici si osserva che il numero di soggetti deceduto in tale categoria si 
mantiene generalmente basso e i 3 picchi del 2011 non raggiungono valori superiori 
all’1%. 
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Figura 17. Andamento della mortalità nei sub-adulti nel 2010 in valori assoluti, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Figura 18. Andamento della mortalità nei sub-adulti nel 2010 in percentuale, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
 
Sub-adulti morti nel 2010 in percentuale (media settimanale)
0
0,1
0,2
0,3
0,4
0,5
0,6
0,7
0,8
0,9
1
07
-g
en
28
-g
en
18
-fe
b
11
-m
ar
01
-a
pr
22
-a
pr
13
-m
ag
03
-g
iu
24
-g
iu
15
-lu
g
05
-a
go
26
-a
go
16
-s
et
07
-o
tt
28
-o
tt
18
-n
ov
09
-d
ic
31
-d
ic
N
. 
m
o
rt
i 
%
 s
u
b
-a
d
u
lt
i
0
100
200
300
400
500
600
700
800
900
P
re
s
e
n
z
a
 s
u
b
-a
d
u
lt
i 
mortalità sub-adulti % sub-adulti presenti
 
 
 51 
 
Figura 19. Andamento della mortalità nei sub-adulti nel 2011 in valori assoluti, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Figura 20. Andamento della mortalità nei sub-adulti nel 2011 in percentuale, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Nelle Figure 21, 22, 23 e 24 si può valutare l’andamento della mortalità nella categoria 
“riproduttori”. In entrambi gli anni il numero di partenza è stato di 636 animali (318 
femmine e altrettanti maschi). In questa categoria i decessi sono stati più numerosi nel 
corso del 2010, con un numero di morti più elevato nei mesi di aprile, luglio e agosto, 
mentre nel 2011 i decessi sono stati più contenuti, con un andamento abbastanza 
costante. Dopo aver scelto i riproduttori di partenza a inizio anno, nessun soggetto è 
stato ulteriormente aggiunto in questa categoria, quindi il numero totale degli animali 
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(linea rossa del grafico) è calato costantemente a causa delle morti registrate e delle 
vendite dei capi improduttivi. 
 
Figura 21. Andamento della mortalità nei riproduttori nel 2010 in valori assoluti, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Figura 22. Andamento della mortalità nei riproduttori nel 2010 in percentuale, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Figura 23. Andamento della mortalità nei riproduttori nel 2011 in valori assoluti, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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Figura 24. Andamento della mortalità nei riproduttori nel 2011 in percentuale, utilizzando come 
parametro la media settimanale. 
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4.3 Necroscopie e analisi delle lesioni 
 
Dopo aver illustrato l’andamento della mortalità in generale, si riportano le lesioni 
riscontrate (Figure 25 e 26). Ogni animale esaminato è stato inserito all’interno di un 
solo gruppo a seconda della lesione predominante rinvenuta alla necroscopia. 
Le patologie più frequentemente riscontrate erano a carico dell’apparato 
gastroenterico, con rispettivamente il 53,8% dei soggetti coinvolti nel 2010 e il 61,1% 
nel 2011, seguite da PATOLOGIE RESPIRATORIE, INEDIA e TRAUMI con valori abbastanza simili e 
mai superiori al 10,6%.  
La voce ALTRO, presente nei grafici, si riferisce ad un insieme di condizioni patologiche 
differenti (sospetti diagnostici, lesioni sporadiche, ecc.), delle quali si parlerà 
rispettivamente nelle categorie in cui raggiungono valori elevati. Con ALTRO sono stati 
classificati il 24,4% dei soggetti nel 2010 e il 12,9% di quelli del 2011. 
 
Figura 25. Lesioni riscontrate sul totale degli animali esaminati nel corso del 2010. 
LESIONI RISCONTRATE NEL 2010
ALTRO*
24,4%
TRAUMI
6,8%
INEDIA
8,4% PAT RESPIRATORIE
6,6%
PAT ENTERICHE
53,8%
 
* ALTRO = pododermatite ulcerativa, otite purulenta, nefropatia cronica, mastite, patologie genitali, ecc. 
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Figura 26. Lesioni riscontrate sul totale degli animali esaminati nel corso del 2011. 
 
LESIONI RISCONTRATE NEL 2011
ALTRO*
12,9%
TRAUMI
7,8%
INEDIA
7,6%
PAT RESPIRATORIE
10,6%
PAT ENTERICHE
61,1%
 
* ALTRO = pododermatite ulcerativa, otite purulenta, nefropatia cronica, mastite, patologie genitali, ecc. 
 
4.3.1 Neonati 
I “neonati” sono stati inseriti tutti nella voce ALTRO. Per questa categoria di animali, 
nella maggior parte dei casi, risultava molto difficile rilevare una lesione significativa e 
quindi poter effettuare una classificazione dei quadri patologici osservati. Di essi si 
parlerà brevemente nella discussione. 
 
4.3.2 Lattanti 
Per la categoria “lattanti”, nella Figura 27, si riportano i risultati dei due anni: le 
patologie più importanti sono state in entrambi i casi quelle enteriche (75% nel 2010, 
76% nel 2011) senza differenza significativa fra le due annate (χ² = 0,18; p = 0,67), 
seguono INEDIA (rispettivamente 12,7% e 9,9%), TRAUMI (6,7% e 7,6%) e infine PATOLOGIE 
RESPIRATORIE (2,5% e 4,2%). Le patologie classificate come ALTRO in questa categoria sono 
poco frequenti: 3,1% nel 2010 e 2,3% nel 2011. 
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Figura 27. Lesioni riscontrate nei lattanti nel corso dei due anni oggetto di studio. 
LESIONI RISCONTRATE NEI LATTANTI
0
10
20
30
40
50
60
70
80
PAT
ENTERICHE
PAT
RESPIRATORIE
INEDIA TRAUMI ALTRO*
P
e
rc
e
n
tu
a
le
2010 2011
 
* ALTRO = assenza di lesione prevalente, ernia diaframmatica, otite, ecc. 
 
Considerato il frequente coinvolgimento dell’apparato gastroenterico, sono state 
valutate dettagliatamente le lesioni. 
All’esame esterno gli animali con enterite presentavano comunemente la regione 
perianale imbrattata di feci diarroiche di colore dal giallo-verde al marrone scuro. 
All’apertura della cavità addominale le parti più colpite erano cieco e colon, che 
apparivano dilatati e con contenuto liquido (Foto 5). Molto spesso era presente uno 
stato iperemico degli organi coinvolti (Foto 7), con emorragie petecchiali sulla sierosa. 
Il contenuto intestinale è stato esaminato per classificare l’enterite ed è risultato da 
catarrale (Foto 6), con tipico color giallastro, a catarrale-emorragico (Foto 8), con 
colore che virava fino al marrone scuro. Lo stomaco frequentemente si ritrovava pieno 
di latte indigerito, soprattutto nei casi in cui la patologia aveva portato a morte il 
soggetto nel giro di poche ore. 
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Foto 5 e Foto 6. Quadri di enterotiflite catarrale. 
 
  
A sinistra pacchetto intestinale di lattante con enterotiflite catarrale. A destra contenuto intestinale del cieco di lattante  
con la medesima patologia. 
 
Foto 7 e Foto 8. Quadri di enterotiflite catarrale-emorragica. 
 
  
A sinistra pacchetto intestinale di lattante con enterotiflite catarrale-emorragica. A destra si nota il contenuto intestinale  
di color marrone in corso della medesima patologia. 
 
Dalle Figure 28 e 29 si deduce che le forme enteriche maggiormente riscontrate sono 
state ENTEROTIFLITE CATARRALE (E.T.C.), che ha colpito il 75,5% dei “lattanti” deceduti con 
patologia enterica nel 2010 e il 77,2% nei 2011, ed ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA 
(E.T.C.E.), osservata rispettivamente nel 14,5% e nel 18% dei soggetti, a seguire TIFLITE 
CATARRALE (T.C.), con rispettivamente il 9% e il 3,8%. 
TIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA (T.C.E.) e le forme coinvolgenti solo il piccolo intestino, 
cioè ENTERITE CATARRALE (E.C.) ed ENTERITE CATARRALE-EMORRAGICA (E.C.E.), erano presenti in 
una percentuale molto bassa di animali, e non è mai stata riscontrata COPROSTASI (di cui 
si parlerà nei “leprotti”). 
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Figure 28 e 29. Patologie enteriche nei lattanti nel corso del 2010 e del 2011. 
PATOLOGIE ENTERICHE NEI LATTANTI 2010
COPR
0,0%
T.C.E.
0,4%
E.C.E.
0,2%
E.C.
0,4%
E.T.C.
75,5%
E.T.C.E.
14,5%
T.C.
9,0%
PATOLOGIE ENTERICHE NEI LATTANTI 2011
COPR
0,0%
T.C.E.
0,4%
E.C.E.
0,0%
E.C.
0,6%T.C.
3,8%
E.T.C.
77,2%
E.T.C.E.
18,0%
 
E.C.= enterite catarrale, E.C.E.= enterite catarrale-emorragica, E.T.C.= enterotiflite catarrale, E.T.C.E.= enterotiflite  
catarrale-emorragica, T.C.= tiflite catarrale, T.C.E.= tiflite catarrale-emorragica, COPR= coprostasi. 
 
4.3.3 Leprotti 
La Figura 30 mostra la situazione nei “leprotti”. Anche in questo caso l’apparato più 
colpito è stato quello enterico, che ha coinvolto il 72,1% (2010) e il 77,7% (2011) dei 
soggetti deceduti, ma la differenza fra i due anni non è risultata statisticamente 
significativa (χ² = 1,83; p = 0,17). Ad esso fanno seguito INEDIA con rispettivamente il 
7,8% e il 9,4% dei capi, PATOLOGIE RESPIRATORIE con il 9,7% e il 7,2% e infine TRAUMI con il 
2% e il 2,4%. All’interno della voce ALTRO sono stati classificati l’8,4% dei “leprotti” del 
2010 e il 3,3% di quelli del 2011. 
28 29 
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Figura 30. Lesioni riscontrate nei leprotti nel corso dei due anni oggetto di studio. 
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* ALTRO = assenza di lesione prevalente,epatite, cistite, ecc. 
 
Nelle Figure 31 e 32 si può notare il quadro delle PATOLOGIE ENTERICHE in questa 
categoria. 
Anche in questo caso la lesione prevalente è stata ENTEROTIFLITE CATARRALE, riscontrata 
nel 66,7% degli animali esaminati con patologia enterica del 2010 e nel 59,7% del 
2011. Al secondo posto in ordine di frequenza c’è stata COPROSTASI, presente nel 14,4% 
(2010) e nel 24% (2011) dei casi. Ad essa seguono ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA 
con rispettivamente valori del 9% e del 14,7% e TIFLITE CATARRALE riscontrata nel 7,2% 
degli animali nel 2010 e solo nello 0,4% nel 2011. 
TIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA ed enteriti a livello del piccolo intestino sono state molto 
rare anche nei “leprotti”.  
Il quadro delle enteriti con contenuto liquido si presentava come precedentemente 
descritto per la categoria “lattanti”. A carico dei soggetti affetti da COPROSTASI si notava 
un addome molto gonfio e duro alla palpazione e la regione perianale poteva essere 
imbrattata di feci. All’apertura della cavità addominale (Foto 9 e 10) l’intestino cieco 
era repleto di materiale solido e impaccato, conseguente a una mancanza di peristalsi 
intestinale. A questo reperto comunemente si associava una dilatazione dello stomaco 
e delle anse del piccolo intestino, che potevano apparire variamente congeste; il 
contenuto di queste parti solitamente era acquoso e pieno di gas. Nel colon talvolta si 
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rinveniva la presenza di muco, la milza poteva essere aumentata di volume e la vescica 
dilatata e piena di urine; a livello polmonare si poteva riscontrare polmonite ab 
ingestis e talvolta edema dei lobi apicali. 
Per l’incidenza annuale della lesione COPROSTASI esiste una differenza significativa fra i 
due anni (χ² = 4,91; p < 0,04). 
 
Foto 9 e Foto 10. Quadri di coprostasi. 
 
  
Soggetti affetti da coprostasi: il cieco si presenta impaccato, lo stomaco e le anse del tenue dilatati, la regione perianale 
imbrattata di feci diarroiche. 
 
Figure 31 e 32. Patologie enteriche nei leprotti nel corso del 2010 e del 2011. 
PATOLOGIE ENTERICHE NEI LEPROTTI 2010
COPR
14,4%
T.C.E.
0,9%
T.C.
7,2%
E.T.C.E.
9,0% E.T.C.
66,7%
E.C.
1,8% E.C.E.
0,0%
PATOLOGIE ENTERICHE NEI LEPROTTI 2011 
E.T.C.
59,7%
T.C.
0,4%
T.C.E.
0,0%
COPR
24%
E.T.C.E.
14,7%
E.C.
0,8% E.C.E
0,4%
 
E.C.= enterite catarrale, E.C.E.= enterite catarrale-emorragica, E.T.C.= enterotiflite catarrale, E.T.C.E.= enterotiflite  
catarrale-emorragica, T.C.= tiflite catarrale, T.C.E.= tiflite catarrale-emorragica, COPR= coprostasi. 
31 32 
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4.3.4 Sub-adulti 
Nella Figura 33 sono rappresentate le lesioni osservate con maggiore frequenza nei 
“sub-adulti”. 
TRAUMI sono stati riscontrati nel 41,7% dei casi durante il 2010 e nel 26,3% nel 2011 
(differenza ai limiti della non significatività statistica); le PATOLOGIE RESPIRATORIE sono 
state consistenti in entrambi gli anni (31,7% nel 2010 e 46,1% nel 2011, differenza ai 
limiti della non significatività statistica); seguono le PATOLOGIE ENTERICHE (rispettivamente 
10% nel 2010 e 15,8% nel 2011) e le OTITI (10% nel 2010 e 7,9% nel 2011) che sono 
state scorporate dalla voce ALTRO, perché hanno dimostrato una frequenza 
relativamente alta. Con ALTRO sono stati classificati il 6,6% dei soggetti del 2010 e il 
3,9% di quelli del 2011. Nella categoria “sub-adulti” nessun decesso era correlato alla 
voce INEDIA. 
Nel corso del 2011 13 lepri, che erano state liberate all’interno di un recinto di pre-
ambientamento, sono state uccise in una notte da un predatore, presumibilmente una 
volpe. Questi soggetti, inseriti nel numero totale dei morti, non sono raffigurati in 
Figura 33 in quanto falserebbero il confronto fra i due anni di studio, nel quale ci si è 
focalizzati sulla patologia strettamente legata all’allevamento in gabbia. 
 
Figura 33. Lesioni riscontrate nei sub-adulti nel corso dei due anni oggetto di studio. 
LESIONI RISCONTRATE NEI SUB-ADULTI
0
10
20
30
40
50
PAT
ENTERICHE
PAT
RESPIRATORIE
INEDIA TRAUMI OTITE ALTRO*
P
e
rc
e
n
tu
a
le
2010 2011
 
* ALTRO = assenza di lesione prevalente, sospetto diagnostico, ecc. 
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Nel 2010 sono stati esaminati 6 “sub-adulti” con PATOLOGIA ENTERICA, di cui 2 avevano 
ENTEROTIFLITE CATARRALE, 2 ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA e 2 COPROSTASI. Nel corso del 
2011 l’apparato gastroenterico risultava coinvolto in 12 animali: 7 avevano COPROSTASI, 
4 ENTEROTIFLITE CATARRALE e 1 ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA. 
Le PATOLOGIE RESPIRATORIE, importanti per questa categoria, sono rappresentate in 
Tabella 4. I soggetti classificati sotto la voce RINO-SINUSITE PURULENTA presentavano come 
lesione principale una grave infiammazione delle cavità nasali (Foto 11) con presenza 
di essudato purulento che ostruiva completamente i turbinati e andava a coinvolgere 
anche i seni nasali. Nel 2010 sono stati osservati 2 animali (10,5%) affetti da questo 
tipo di lesione, mentre nel 2011 non ci sono stati casi. 
Con la voce POLMONITE sono stati classificati i soggetti caratterizzati da flogosi acuta 
polmonare, senza la presenza di essudato macroscopicamente visibile. Osservando i 
polmoni, i lobi più colpiti erano gli apicali, che si presentavano di colore tendente al 
rosso e di consistenza aumentata; rientravano in questa voce 2 casi per anno (10,5% 
nel 2010 e 5,7% nel 2011). 
Gli animali con POLMONITE/PLEUROPOLMONITE FIBRINOSA (Foto 13 e 14) mostravano 
solitamente un vasto coinvolgimento bilaterale delle pleure con essudazione fibrinosa 
e grave flogosi polmonare (fibrinosa); nel corso dei due anni sono stati rinvenuti 1 caso 
(5,3%) nel 2010 e 5 casi (14,3%) nel 2011. 
POLMONITE/PLEUROPOLMONITE PURULENTA è stata la lesione più frequente in termini 
numerici con 13 animali (68,4%) nel 2010 e 28 (80%) nel 2011. All’apertura della cavità 
toracica si notava polmonite localizzata prevalentemente ai lobi apicali, che erano 
aumentati di volume e di consistenza, con essudato purulento all’interno di bronchi e 
alveoli e a volte anche in trachea (Foto 12). Frequentemente, alla flogosi polmonare si 
associava pleurite con aderenze fra la pleura polmonare e quella toracica. Nei casi più 
cronici ci poteva essere la formazione di ascessi polmonari che tendevano anch’essi ad 
aderire alla parete toracica. 
Un solo animale (5,3%) nel 2010 ha presentato EDEMA POLMONARE quale lesione 
significativa. 
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Per quanto riguarda le lepri affette da OTITE, la sintomatologia era evidente quando 
veniva coinvolto l’apparato vestibolare: gli animali stavano costantemente con la testa 
ruotata su un lato (head tilt) e mostravano difficoltà di equilibrio tanto da cadere e 
rotolare su se stessi e molto spesso non riuscivano più a nutrirsi; all’esame anatomo-
patologico si rinveniva essudato purulento a carico di orecchio medio e interno. 
 
Foto 11 e Foto 12. Quadri di patologia respiratoria. 
 
  
A sinistra soggetto affetto da rino-sinusite purulenta. A destra polmone affetto da polmonite purulenta, si noti  
la localizzazione ai lobi craniale e medio di destra e craniale di sinistra e la presenza di essudato purulento in trachea. 
 
Foto 13 e Foto 14. Quadri di patologia respiratoria. 
 
  
A sinistra cavità toracica di un soggetto affetto da pleuropolmonite fibrinosa. A destra pleuropolmonite fibrinosa. 
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Tabella 4. Patologie respiratorie nei sub-adulti in numero assoluto e in percentuale. 
Anno 2010 2011 
Rino-sinusite purulenta 2 (10,5%) 0 
Polmonite/Pleuropolmonite 2 (10,5%) 2 (5,7%) 
Polmonite fibrinosa/Pleuropolmonite fibrinosa 1 (5,3%) 5 (14,3%) 
Polmonite purulenta/Pleuropolmonite purulenta 13 (68,4%) 28 (80%) 
Edema polmonare 1 (5,3%) 0 
 
4.3.5 Riproduttori 
La Figura 34 mostra le lesioni più frequenti nei “riproduttori”. Come per i “sub-adulti”, 
anche in questo caso le patologie dell’apparato respiratorio sono state molto 
importanti e hanno coinvolto il 25,4% dei deceduti nel 2010 e il 44,1% nel 2011 
(differenza significativa: χ² = 8,55; p < 0,0034), mentre le lesioni dell’apparato 
gastroenterico sono state rare: rispettivamente 2,3% e 3,2%. 
TRAUMI (Foto 19) sono stati rinvenuti nell’8,5% degli animali nel 2010 e nel 18,2% nel 
2011 (differenza significativa: χ² = 4,76; p < 0,029), OTITE è stata infrequente: 0,8% 
(2010) e 4,3% (2011); INEDIA non è mai stata riscontrata.  
 
Figura 34. Lesioni riscontrate nei riproduttori nel corso dei due anni oggetto di studio. 
 
LESIONI RISCONTRATE NEI RIPRODUTTORI
0
10
20
30
40
50
PAT ENT PAT
RESP
INEDIA TRAUMI OTITE NEFR
CR
POD MASTITE PERIC PAT
GEN
ALTRO*
P
e
rc
e
n
tu
a
le
2010 2011
 
Pat Ent = Patologie Enteriche, Pat Resp = Patologie Respiratorie, Nefr Cr = Nefropatia Cronica, Pod = Pododermatiti  
Ulcerative, Peric = Pericardite, Pat Gen = Patologie Genitali;  
* ALTRO = cisticercosi, ascessi sottocutanei, assenza di lesione prevalente, ecc. 
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Considerando che in questa categoria si manifestavano lesioni totalmente assenti nelle 
categorie precedenti, sono state adottate ulteriori voci di classificazione, che, nelle 
Figure 25 e 26, illustranti il quadro generale delle lesioni, erano incluse nella voce 
ALTRO. Tra queste, PODODERMATITI ULCERATIVE (volgarmente dette “piaghe podali”, Foto 
15) sono state riscontrate come lesione principale nel 32,3% dei riproduttori deceduti 
nel 2010 e nel 5,4% di quelli deceduti nel 2011, anche in questo caso la differenza fra i 
due anni è risultata significativa (χ² = 23,64; p < 0,001). Gli animali colpiti presentavano 
lesioni ulcerative rotondeggianti a livello della faccia plantare dei metatarsi; al 
momento del decesso erano in stato di malnutrizione e durante la necroscopia si 
potevano rinvenire alcune lesioni purulente viscerali multifocali, quali ascessi renali 
(Foto 16), splenici, polmonite tromboembolica e/o pleurite fibrinosa. 
Nei “riproduttori” inoltre sono state riscontrate patologie renali classificate come 
NEFROPATIA CRONICA caratterizzata macroscopicamente (Foto 17) da focolai cicatriziali 
retratti, visibili sulla superficie dei reni, che al taglio apparivano come strie scolorite 
(grigiastre) a carico della corticale. Gli animali deceduti si trovavano in pessimo stato di 
nutrizione e disidratazione. La percentuale di soggetti che presentavano tale lesione è 
stata del 7,7% nel 2010 e del 12,9% nel 2011. 
MASTITE è stata la lesione principale nel 5,4% dei riproduttori nel 2010 e nel 2,2% l’anno 
successivo. Tranne due casi di mastite acuta gangrenoso-emorragica coinvolgente 
tutte e sei le mammelle, le altre fattrici decedute (7 capi) presentavano lesioni nodulari 
contenenti pus in due o più mammelle (Foto 18), che alcune volte esitavano in una 
fistola. 
L’1,5% (2010) e l’1,1% (2011) di animali è deceduto con PERICARDITE: in tal caso il 
pericardio era infiammato, dilatato, e contenente un essudato fibrinoso o purulento. 
Ultima tipologia di lesioni descritta è composta dalle PATOLOGIE GENITALI, riscontrate nel 
3,1% (2010) e 4,3% (2011) dei casi. In questa voce sono state incluse 4 piometre, 2 
distocie, 1 prolasso uterino e 1 orchite. 
In ALTRO sono rimasti il 13% dei soggetti del 2010 (di cui in 3 soggetti sono stati ritrovati 
cisticerchi di Taenia pisiformis, Foto 20) e il 4,3% di quelli del 2011. Nessun animale 
deceduto poteva essere ricondotto alla voce INEDIA. 
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Foto 15 e Foto 16. Quadri di pododermatite ulcerativa. 
 
  
A sinistra arti posteriori di lepri adulte colpite da pododermatite ulcerativa. A destra lesioni purulente di origine embolica in 
animale con pododermatite ulcerativa. 
 
 
Foto 17 e Foto 18. Quadri di nefropatia cronica e mastite purulenta. 
 
  
A sinistra reni affetti da nefropatia cronica. A destra mammelle colpite da mastite purulenta. 
 
 
Foto 19 e Foto 20. Quadri di traumi e cisticercosi. 
 
  
A sinistra lesione traumatica a livello toraco-lombare. A destra cisticerchi di Taenia pisiformis nell’omento di un riproduttore. 
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Le PATOLOGIE RESPIRATORIE nei “riproduttori” sono riportate in Tabella 5. La lesione più 
frequente è stata POLMONITE/PLEUROPOLMONITE PURULENTA, col 60,1% dei casi nel 2010 e il 
56,1% nel 2011; seguono POLMONITE/PLEUROPOLMONITE FIBRINOSA, rilevata nel 15,2% dei 
soggetti nel 2010 e nel 41,5% nel 2011, EDEMA POLMONARE, con una percentuale del 
15,2% nel 2010 e non riscontrato nel 2011 e POLMONITE/PLEUROPOLMONITE osservata nel 
9% degli animali nel 2010 e nel 2,4% nel 2011. 
Le patologie enteriche, come già detto, sono state poco frequenti: nel 2010 sono morti 
3 animali con ENTEROTIFLITE CATARRALE e, nel 2011, 1 esemplare con ENTEROTIFLITE CATARRALE 
e 2 con ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA. 
 
Tabella 5. Patologie respiratorie nei riproduttori in numero assoluto e in percentuale. 
Anno 2010 2011 
Rino-sinusite purulenta 0 0 
Polmonite/Pleuropolmonite 3 (9%) 1 (2,4%) 
Polmonite fibrinosa/Pleuropolmonite fibrinosa 5 (15,2%) 17 (41,5%) 
Polmonite purulenta/Pleuropolmonite purulenta 20 (60,6%) 23 (56,1%) 
Edema polmonare 5 (15,2%) 0 
 
4.3.6 Scarti 
L’ultima categoria da descrivere è quella degli scarti. Questi erano presenti solo 
all’inizio del 2011 e sono deceduti per la maggior parte con PODODERMATITE ULCERATIVA (8 
soggetti su 12), la minoranza con POLMONITE PURULENTA (1 su 12) o con TRAUMA (1 su 12); 
per altri 2 animali non è stato possibile rilevare una lesione predominante. 
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4.4 Esami istologici 
 
Nel corso della seguente tesi sono stati effettuati esami istologici su parte dei soggetti 
sottoposti a necroscopia (47 soggetti). 
 
4.4.1 Enteriti 
Le enteriti analizzate all’istologia (25 campioni di intestino) riguardavano alcuni casi 
per i quali c’erano dubbi all’osservazione macroscopica. In caso di ENTEROTIFLITE 
CATARRALE (E.T.C., Foto 21 e 22) si osservava generalmente minima degenerazione 
epiteliale della mucosa, con presenza di materiale amorfo o fibrillare nel lume, 
moderata presenza di cellule infiammatorie a livello di lamina propria (per lo più mista, 
comprendendo granulociti eterofili e linfociti) e distensione dei vasi linfatici dei villi. In 
queste forme si potevano osservare ectasie da moderate a gravi dei vasi sottomucosi 
ed eventualmente anche a livello dei villi (plesso mucoso), pur non essendoci 
emorragie evidenti. In caso, invece, di ENTEROTIFLITE CATARRALE-EMORRAGICA (E.T.C.E., Foto 
23 e 24) al quadro precedente si associavano frequenti emorragie multifocali sia a 
livello sottomucoso (a volte molto estese), sia livello della lamina propria e dell’apice 
dei villi, fino a essere sanguinanti nel lume. Molto più frequentemente delle 
precedenti, la componente epiteliale o tutta la componente mucosa erano degenerate 
o necrotiche e in sfaldamento nel lume intestinale mescolate a catarro e ingesta. Si 
osservavano anche quadri misti a carico dello stesso animale (aree E.T.C. frammiste ad 
E.T.C.E.) o di difficile identificazione a causa della non ottimale conservazione del 
campione. Nel caso di forme miste, è stata emessa diagnosi di E.T.C.E., essendo questo 
il quadro di gravità maggiore. 
Per quanto riguarda la categoria “leprotti” sono state eseguite analisi istologiche anche 
in alcuni casi di COPROSTASI (Foto 25 e 26), nonostante non ci fossero dubbi diagnostici. 
Come previsto, si osservavano mucose ridotte di altezza a causa dello stiramento della 
parete in assenza di reazione infiammatoria; generalmente, la componente epiteliale 
era ben conservata e grande parte del lume intestinale era occupato da ingesta. 
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Foto 21 e Foto 22. Tipici quadri di enterotiflite catarrale.  
 
  
A sinistra a piccolo ingrandimento (10X, EE), a destra un particolare della precedente (40X, EE). Si noti la presenza di  
numerosi granulociti eterofili nella sottomucosa e l’assenza di quadri emorragici. 
 
Foto 23 e Foto 24. Tipici quadri di enterotiflite catarrale-emorragica.  
 
  
A sinistra a piccolo ingrandimento (10X, EE), a destra ad ingrandimento maggiore (40X, EE). Si noti la presenza di vaste  
aree emorragiche sia nella sottomucosa (foto a sinistra), sia nella lamina propria (foto a destra); evidente è anche la presenza 
di numerosi granulociti eterofili nella sottomucosa. 
 
Foto 25. Tipico quadro di coprostasi.  
 
  
A sinistra a piccolo ingrandimento (5X, EE), a destra a ingrandimento maggiore (10X, EE). Si noti la presenza di materiale 
alimentare (foto a sinistra) e la parziale riduzione dell’altezza della mucosa (foto a destra). 
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4.4.2 Amiloidosi 
In seguito al riscontro di amiloidosi in un fegato di un soggetto con patologia 
infiammatoria cronica (pododermatite ulcerativa) sono stati sottoposti a esame 
istologico fegato, rene e milza di altri animali (8 capi) con il medesimo quadro, anche in 
assenza di evidenti lesioni macroscopiche.  
A carico del fegato (Foto 27) si osservava deposizione di materiale amorfo eosinofilico 
a livello centrolobulare, in quantità da lieve a gravissima, fino all’alterazione 
dell’architettura dell’organo. Si notava anche ectasia di varia entità a carico delle vene 
centrolobulari e, in alcuni casi, lievi infiltrati infiammatori a distribuzione multifocale. 
Nella milza (Foto 28) in modo non sempre corrispondente al relativo fegato, si 
osservava deposizione di materiale amorfo ed eosinofilico a carico della polpa rossa 
che tendeva a scomparire quasi completamente; residuavano follicoli linfoidi 
frequentemente ridotti di dimensioni. 
A carico dei reni (Foto 29) si osservavano due aree principali di deposizione amiloide, 
glomeruli renali e spazio interstiziale. Il primo caso era il più frequente, osservandosi 
generalmente coinvolgimento diffuso dei glomeruli con compromissione da 
segmentale a globale; a livello interstiziale era possibile osservare, nei casi più gravi di 
compromissione glomerulare, aree multifocali peritubulari per lo più in sede midollare 
con estensione variabile. 
Per una diagnosi più precisa sono state eseguite le colorazioni PAS e Rosso Congo. 
Mediante la colorazione PAS si potevano osservare, oltre alla sostanza amiloide, 
ispessimenti della capsula di Bowman, glomerulosclerosi e proteinuria, lesioni 
relativamente frequenti in caso di amiloidosi. Mediante la colorazione Rosso Congo è 
stato possibile ulteriormente discriminare la tipologia di amiloide: essendo ancora 
presente ed evidente dopo pretrattamento con permanganato di potassio si trattava di 
amiloide di tipo AA, tipica delle infiammazioni ad andamento cronico. 
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Foto 27, Foto 28 e Foto 29. Amiloidosi in fegato (sinistra), milza (destra) e rene (in basso). 
 
  
Amiloidosi grave e centro lobulare nel fegato (5X, EE), grave e multifocale a carico della polpa rossa nella milza (5X, PAS)  
 
 
Amiloidosi globale e diffusa a livello glomerulare nel rene  
(5X, Rosso Congo). 
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4.4.3 Nefropatie 
A carico dei reni di 6 soggetti deceduti con nefropatia cronica si osservava a livello 
interstiziale presenza di aree infiltrate di elementi infiammatori (Foto 30) 
prevalentemente mononucleati (non rare le sole plasmacellule); frequentemente e nei 
casi di maggior gravità, le aree infiammatorie si accompagnavano ad aree di reazione 
fibrosa (Foto 31) con alterazione dell’architettura dell’organo. Le nefriti interstiziali 
erano generalmente croniche e variavano da una gravità lieve a una moderata, con 
disposizione multifocale. 
In un caso, si osservava presenza di cristalli a livello di bacinetto renale (urolitiasi) con 
lieve fibrosi da compressione a livello di midollare e iniziale presenza di sclerosi 
glomerulare a livello corticale (lieve idronefrosi). 
 
Foto 30 e Foto 31. Nefrite interstiziale cronica. 
 
  
Si osservano a sinistra infiltrati multifocali di cellule infiammatorie e alcuni glomeruli sclerotici (5X, EE) e a destra aree  
di fibrosi particolarmente evidenti alla colorazione PAS (10X, PAS). 
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4.4.4 Polmoniti 
Le polmoniti osservate al microscopio (9 soggetti) erano generalmente in fase 
iperacuta/acuta o purulenta cronica/fibrinosa. Si osservavano aree di vaste dimensioni 
caratterizzate da gravissima infiltrazione da parte di cellule infiammatorie (granulociti 
eterofili o linfociti), che riempivano frequentemente anche il lume bronchiale (Foto 
32). Non raramente si potevano notare colonie batteriche anche di notevoli dimensioni 
(Foto 33). A carico della pleura era presente grave ispessimento fibroso con evidente 
reticolo fibrinoso adeso, spesso in modo diffuso, e molto più raramente infiltrato da 
cellule infiammatorie mononucleate. 
Nelle aree circostanti le zone colpite da infiammazione si notava edema, enfisema e 
atelettasia, caratterizzati da estensione e gravità variabile. 
 
Foto 32 e Foto 33. Polmoniti. 
 
  
A sinistra evidente alterazione dell’architettura dell’organo in caso di broncopolmonite, accompagnata da aree multifocali  
di enfisema ed atelettasia (10X, EE). A destra, ad ingrandimento maggiore, colonie batteriche multifocali (40X, EE) 
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4.5 Esami batteriologici  
 
Su una parte dei soggetti sottoposti a necroscopia sono stati effettuati esami 
batteriologici, i cui risultati sono illustrati nelle Tabelle 6 e 7. 
Nel corso del 2010 sono stati sottoposti a esame batteriologico campioni provenienti 
da 109 animali, mentre nel 2011 da 65. L’apparato maggiormente indagato, visto il suo 
frequente coinvolgimento quale sede di lesione, è stato quello gastroenterico con 60 
campionamenti nel 2010 e 42 nel 2011 e l’agente eziologico riscontrato più di 
frequente, in entrambi gli anni, è stato Clostridium perfringens, presente da solo (19 
volte nel 2010 e 10 nel 2011) o in associazione ad Escherichia coli (6 nel 2010 e 3 nel 
2011), seguito da E. coli da solo (8 nel 2010 e 4 nel 2011), Klebsiella pneumoniae (3 nel 
2010), Staphylococcus aureus (2 nel 2010) e Clostridium sordelli (1 nel 2010). 
Clostridium spiroforme è stato isolato una sola volta nel 2010 e 6 volte nell’anno 
successivo, di cui 2 da soggetti riproduttori. 
Nella voce “altro” sono stati inseriti gli isolamenti dei seguenti batteri: Enterococcus 
spp. (5), Bacillus spp. (3), Pseudomonas aeruginosa (2), Streptococcus spp. (1), nonché 
casi di polimicrobismo (4). Ventitré esami batteriologici hanno dato esito negativo. 
Dal polmone, secondo per frequenza di campionamento, è stata riscontrata 
prevalentemente Pasteurella multocida (10 nel 2010 e 7 nel 2011), solo in 2 campioni 
del 2010 è stato isolato Staphylococcus aureus e in 1 Bordetella bronchiseptica. 
P. multocida (1 nel 2011) e S. aureus (2 nel 2010 e 1 nel 2011) erano presenti nelle 
cavità nasali di soggetti affetti da rinite purulenta e dall’orecchio di animali con otite 
purulenta, in quest’organo sono stati isolati anche S. aureus (1 nel 2010) e P. 
aeruginosa (1 nel 2010). 
S. aureus è stato l’unico batterio trovato in arti colpiti da pododermatite ulcerativa 
(14); lo stesso microrganismo è stato riscontrato in 5 casi di mastite nel 2010, mentre 
nei 2 soggetti con mastite esaminati nel 2011 l’agente eziologico è risultato P. 
multocida. 
Nel 2011 sono stati analizzati anche 3 reni di riproduttori affetti da nefropatia cronica, 
ma non è stato isolato alcun microrganismo. 
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Tabella 6. Risultati degli esami batteriologici effettuati nel corso del 2010. 
2010 LATTANTI LEPROTTI SUB-
ADULTI 
RIPRODUTTORI TOTALE 
AGENTE 
TOTALE 
ORGANO 
INTESTINO 55 4  1  60 
E. coli 6 2   8  
C. perfringens 18 1   19  
E. coli + C. 
perfringens. 
6    6  
C. spiroforme* 1    1  
Klebsiella spp. 3    3  
S. aureus  1 1   2  
C. sordelli 1      
Altro 8    8  
Negativi 11   1 12  
POLMONE 3  10 10  23 
P. multocida 1  5 4 10  
S. aureus   1 1 2  
B. bronchiseptica    1 1  
Negativi 2  4 4 10  
CAVITÁ NASALI  2    2 
S. aureus  2   2  
ORECCHIO   4 1  5 
S. aureus   1 1 2  
Stafilococchi coag-   1  1  
P. aeruginosa   1  1  
Negativi   1  1  
ARTO    14  14 
S. aureus    14 14  
MAMMELLA    5  5 
S. aureus    5 5  
TOTALE      109 
*C. spiroforme è stato identificato sia tramite esame batteriologico che batterioscopico. 
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Tabella 7. Risultati degli esami batteriologici effettuati nel corso del 2011. 
2011 
 
LATTANTI LEPROTTI SUB-
ADULTI 
RIPRODUTTORI TOTALE 
AGENTE 
TOTALE 
ORGANO 
INTESTINO 24 13 3 2  42 
E. coli  3 1  4  
C. perfringens 8 2   10  
E. coli + C. 
perfringens. 
 2 1  3  
C. spiroforme* 4   2 6  
C. sordelli 1    1  
Altro 3 4   7  
Negativi 8 2 1  11  
POLMONE   3 7  10 
P. multocida   2 5 7  
Negativi   1 2 3  
CAVITÁ NASALI  4    4 
P. multocida  1   1  
S. aureus  1   1  
Negativi  2   2  
ORECCHIO   2   2 
P. multocida   2  2  
ARTO    2  2 
S. aureus    2 2  
MAMMELLA    2  2 
P. multocida    2 2  
ALTRO    3 Reni  3 
Negativi    3 3  
TOTALE      65 
*C. spiroforme è stato identificato sia tramite esame batteriologico che batterioscopico. 
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4.6 Altri esami 
 
Nel periodo di raccolta dati sono stati eseguiti esami di tipo virologico volti alla ricerca 
del virus dell’EBHS in 5 soggetti con quadro necroscopico compatibile con sospetto di 
tale malattia, nonché esami virologici (10 capi) su lepri affette da patologia enterica 
per testare la presenza di virus a tropismo intestinale. I risultati sono stati sempre 
negativi. 
A completare il quadro delle analisi sono stati eseguiti anche esami di tipo 
parassitologico. Su un campione di animali (19 soggetti) sottoposti a necroscopia sono 
stati eseguiti degli strisci a fresco del contenuto intestinale e sono stati osservati al 
microscopio ottico per la ricerca di eventuali parassiti. Nel corso della raccolta dati 
sono stati ritrovati due soggetti, appartenenti alla categoria “leprotti”, affetti da 
coccidiosi nell’autunno del 2011, tutti gli altri accertamenti hanno dato esito negativo. 
Oltre alle analisi sui deceduti, ogni primavera e ogni autunno sono state prelevate delle 
feci presenti sotto le gabbie e sono state suddivise in due pool: uno costituito da feci 
ben formate e uno da feci più molli e mucose del normale; su di essi sono state 
effettuate analisi di tipo qualitativo per la ricerca di parassiti. Solamente nei pool 
dell’autunno 2011 sono state riscontrate oocisti di coccidi, e queste sono state rilevate 
in misura maggiore nel pool di feci non ben formate. 
In tre soggetti appartenenti alla categoria “riproduttori” nella primavera del 2010 sono 
stati rinvenuti, e confermati con esame parassitologico, cisticerchi di Taenia pisiformis 
localizzati a livello omentale, nel mesentere e nella sierosa del fegato, e, in misura 
minore, a livello pleurico. 
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5. DISCUSSIONE 
 
5.1 Analisi delle prestazioni produttive 
 
Le prestazioni produttive, nel corso dei due anni di studio, sono risultate abbastanza 
simili fra loro, seppur con alcune differenze da sottolineare. 
Il numero di nati vivi per coppia presente e quello per coppia fertile sono stati costanti 
nei due anni e i valori riscontrati (oltre 10 nati vivi/coppia e oltre 11 nati vivi/coppia) 
sono in linea o lievemente superiori a quelli riportati da altri Autori. In uno studio 
svolto in 5 allevamenti, Mantovani (1993a) ha riscontrato valori oscillanti fra 4 e 7,8 
nati per coppia presente, mentre Tocchini (2000), considerando i nati per coppia 
fertile, ha ottenuto risultati compresi fra 7,2 e 11,1. Nell’allevamento oggetto di 
indagine anche il numero di parti per coppia fertile è stato stabile e con valori 
abbastanza alti (quasi 5 parti/coppia). Gli stessi autori citati in precedenza hanno 
riportato risultati compresi fra 2,9 e 4,8 (Mantovani, 1993a) e fra 3,7 e 5,3 (Tocchini, 
2000). 
Sebbene non raggiunga la soglia della significatività statistica, analizzando il numero di 
soggetti svezzati per coppia fertile si è notato un valore maggiore per l’anno 2011 (8,76 
svezzati/coppia rispetto a 8,02 svezzati/coppia del 2010) e questo può in gran parte 
essere spiegato dalla minor mortalità nella fase di pre-svezzamento. Infatti, nel 
secondo anno di studio questa mortalità è stata di oltre 6 punti percentuali più bassa 
rispetto al primo. Nonostante ciò, il numero di animali prodotti nei rispettivi anni è 
stato molto simile, sia confrontando le lepri prodotte per coppia fertile (attorno a 7 
lepri/coppia), sia confrontando le stesse con il numero di nati vivi (attorno al 61%): 
questo fatto si spiega nella maggior mortalità nel periodo post-svezzamento 
verificatasi nel corso del 2011. Questi dati sono in linea con quanto riportato in 
bibliografia. Infatti, Spagnesi e Trocchi (1992) hanno indicato, come valore medio, un 
numero di lepri prodotte di 5,3 per coppia fertile, Miragoli (2007) ha riportato una 
percentuale del 52% di lepri prodotte sui nati vivi, mentre Mantovani (1993b) valori 
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compresi fra il 58% e il 79% (per quest’ultimo studio il dato è stato ricavato sommando 
la percentuale di lepri vendute a quelle trattenute per la rimonta). 
La sterilità, calcolata come numero di fattrici che non hanno mai partorito sul totale 
delle fattrici presenti in allevamento, si è attestata su valori inferiori al 9% in entrambi 
gli anni. Una quota di animali sterili può essere spiegata nelle patologie che hanno 
colpito le coppie di riproduttori nel primo trimestre dell’anno. Queste patologie hanno 
portato a morte una o entrambe le componenti della coppia prima del primo parto 
oppure hanno compromesso le loro condizioni fisiche al punto da non riuscire a 
fecondare (per i maschi) o a instaurare e portare a termine la gravidanza (per le 
femmine). A differenza dell’allevamento del coniglio, dove è praticata l’inseminazione 
artificiale con seme controllato e di qualità, nella lepre il problema della sterilità della 
coppia può essere dovuto a entrambe le componenti (maschio e femmina). Alla luce di 
ciò, l’allevatore ha provveduto a invertire fra loro i maschi delle coppie che non erano 
gravide entro aprile di ogni anno, ottenendo così, in taluni casi, risultati positivi. Il 
valore relativo alla sterilità riportato nel presente studio, comunque, è basso se 
confrontato con la bibliografia disponibile. Tocchini (2000) ha riportato valori compresi 
fra l’11% e il 24% di coppie sterili, mentre Mantovani (1993a) fra il 12% e il 50%. 
Il tasso di rimonta annuo, invece, è stato piuttosto elevato ed ha presentato una 
differenza statisticamente significativa fra il 2010, in cui è stato dell’81,1% e il 2011 in 
cui è sceso al 69,2%. In questo caso i dati riportati in letteratura sono più bassi: 
Spagnesi e Trocchi (1992) hanno affermato che mediamente il parco riproduttori viene 
rinnovato del 50-55% ogni anno, mentre Mantovani (1996) illustrando l’allevamento 
della lepre in Francia (dati ITAVI), ha riportato un valore medio di rimonta del 40%, con 
estremi che vanno dal 30% all’80%. La rimonta nell’allevamento oggetto di indagine è 
stata influenzata da vari fattori: alcuni legati alle patologie dei riproduttori stessi, 
infatti vengono sostituite tutte le fattrici morte e quelle che nel corso dell’anno hanno 
presentato episodi di malattia, quali mastite o pododermatite; altri legati alla 
produttività (coppie sterili o poco produttive sono scartate); altri alla mancanza di 
“attitudine materna” o agli atti di cannibalismo rivolti alla prole, dei quali i più 
frequenti (e lievi) sono i morsi alle orecchie dei neonati, che causano un 
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declassamento degli stessi al momento della vendita; non da ultimo le nidiate di alcune 
coppie di riproduttori vengono colpite sistematicamente da problemi enterici nei 
primissimi giorni di vita, anche in questo caso i riproduttori in questione vengono 
rimpiazzati a fine anno. Il minor tasso di rimonta registrato per l’anno 2011, molto 
probabilmente, è stato dovuto a una minor incidenza di malattie nei riproduttori 
rispetto al primo anno: infatti, rispetto al 2010, oltre ad essere diminuito il numero di 
riproduttori morti, si è verificato anche un minor numero di casi di mastite e di 
pododermatite. 
Concludendo, alla luce anche di quanto riportato in bibliografia, si può ritenere che le 
prestazioni produttive nell’allevamento oggetto di studio siano più che soddisfacenti. I 
risultati ottenuti, molto probabilmente, sono legati alla particolare attenzione prestata 
dall’allevatore alla gestione degli animali, quali la pronta individuazione e sostituzione 
degli animali improduttivi. 
 
5.2 Analisi della mortalità 
 
Nonostante le prestazioni produttive dell’allevamento oggetto di studio si siano 
dimostrate buone, la mortalità riscontrata è stata sostenuta. Infatti, per ciascuno dei 
due anni, quasi il 40% dei soggetti è deceduto prima della vendita o dell’impiego come 
rimonta. Stabilire dei valori, per poter affermare quando la mortalità nella lepre 
allevata rientri nei limiti del “normale”, è cosa ardua visti i pochi dati reperibili in 
bibliografia, e viste le ancor più rare fonti basate su allevamenti delle dimensioni di 
quello studiato in questa tesi (318 coppie di riproduttori). Dati utilizzabili come 
paragone provengono da Tocchini (2000) il quale, in un allevamento di circa 150 
coppie di riproduttori, ha riscontrato una mortalità sui nati compresa fra 26% e 39%, e 
da Miragoli (2007) che ha riportato, in un impianto con 243 fattrici, la perdita del 48% 
della produzione prima della vendita o dell’inserimento nel parco riproduttori come 
rimonta. 
Un’importante considerazione da farsi sta nella densità di animali presente 
nell’allevamento oggetto di studio. Per motivi legati alla disponibilità di terreno, in 
buona parte dell’allevamento la distanza fra le gabbie all’interno della stessa fila era 
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minima (qualche centimetro) e la distanza fra file diverse non superava il metro e 
mezzo, cioè lo spazio necessario per consentire agli operatori di muoversi in modo 
agevole. Questi parametri sono ben lontani da quanto riportato nei riferimenti 
bibliografici. Infatti, Spagnesi e Trocchi (1992) indicano come accettabili distanze di 2-4 
metri fra le gabbie della stessa fila e di 5-8 metri fra due file diverse. La notevole 
vicinanza fra i soggetti nell’allevamento studiato potrebbe aver influito negativamente 
su due aspetti molto importanti, quali la carica batterica ambientale, che aumenta 
parallelamente all’aumentare della densità di animali, e la tranquillità degli animali 
stessi, che invece diminuisce. In una piccola parte dell’impianto studiato le distanze fra 
le gabbie erano maggiori, e, sebbene non si disponga di rilievi per poterlo confermare, 
in questo settore dell’allevamento le problematiche di mortalità e di irrequietezza 
degli animali sembrano esser state minori. Inoltre si ricorda che, anche nel caso di lepri 
a vita libera, densità di animali molto elevate sono spesso un fattore predisponente 
all’insorgenza di malattie (Decors et al., 2011).  
Osservando i risultati ottenuti nella presente tesi, si può notare come le patologie che 
hanno maggiormente influito sulle perdite registrate in allevamento siano state quelle 
enteriche, con lesioni intestinali presenti in oltre il 50% dei soggetti deceduti in 
entrambi gli anni. Tentare di spiegare le differenze fra i due anni con uno sguardo 
globale all’andamento degli eventi non solo è difficile, ma è anche di scarso valore, a 
causa delle molteplici variabili che potrebbero aver influito sugli eventi stessi, quindi si 
provvederà a evidenziare categoria per categoria le diversità che sono state rilevate. 
Innanzitutto, il 5,1% dei soggetti nati vivi nel 2010 e il 2,1% di quelli del 2011 è 
deceduto nel periodo neonatale (“neonati”) e cioè entro le prime 48 ore di vita. Gli 
animali morti in questo periodo sono stati classificati tutti sotto la voce “altro” in 
quanto all’esame necroscopico molto spesso era difficile rilevare lesioni patologiche. 
L’andamento della mortalità in questa categoria ha presentato valori più alti nel primo 
periodo dell’anno e poi è rimasta abbastanza costante, soprattutto se si considera il 
numero di animali presenti. L’alta mortalità iniziale si può correlare ai parti delle 
primipare; infatti, l’inesperienza di tali fattrici, associata al fatto che la lepre non 
costruisce un nido e partorisce quasi sempre di notte, quando le temperature invernali 
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scendono sotto lo zero, porta spesso alla morte dei neonati. Oltre a questo, durante 
tutta la stagione riproduttiva, la mortalità neonatale vede fra le cause principali gli 
schiacciamenti della prole da parte dei genitori che, impauriti da qualche presunta 
fonte di pericolo, compiono movimenti improvvisi calpestando i neonati con esito 
infausto. Sempre per motivi legati alla paura, alcuni riproduttori possono compiere veri 
e propri atti di cannibalismo verso la prole, portando a morte i propri figli. In altri casi, 
soprattutto nelle nidiate più consistenti, capita che qualcuno dei neonati sia ipovitale e 
non riesca a sopravvivere. La differenza riscontrata nei due anni di studio non è del 
tutto spiegabile, tuttavia due ipotesi si possono fare sul fenomeno. Per prima cosa le 
primipare del 2010 hanno iniziato a partorire leggermente in anticipo rispetto a quelle 
dell’anno seguente, e quindi con temperature notturne più basse; in secondo luogo si 
può ipotizzare nel corso del 2010 la presenza di un fattore di disturbo alla quiete dei 
riproduttori, quale potrebbe essere un rapace notturno o un mammifero predatore 
che si sia aggirato attorno alle gabbie, causando allarmismo e fughe improvvise 
all’interno dei nidi rifugio con effetto deleterio per i neonati. Infatti, durante il 2010 
molto spesso si osservava la presenza di un gufo aggirarsi sopra le gabbie durante la 
notte. Il fenomeno della mortalità neonatale nella lepre non è nuovo, Miragoli (2007) 
ha osservato una mortalità dell’8% nelle prime 24 ore di vita, e le cause dei decessi 
sono state molto simili a quelle descritte. 
La categoria “lattanti” è quella in cui si è registrata la maggior quota di decessi con la 
perdita del 24,7% dei nati vivi nel 2010 e del 21,1% nel 2011. In entrambi gli anni, ma 
in particolar modo per il 2010, la mortalità in percentuale è stata molto elevata verso 
l’inizio e verso la fine della stagione riproduttiva e cioè da gennaio a marzo e da 
ottobre a novembre. Tuttavia, questi valori percentuali non pesano così tanto sul 
rendiconto economico dell’allevamento: infatti, in termini assoluti la mortalità non è 
stata così elevata. Da un punto di vista scientifico, invece, tale fenomeno si può 
interpretare come interazione fra agenti patogeni, che affliggono normalmente i 
lattanti, e situazioni climatiche sfavorevoli, legate alle basse temperature che si 
raggiungono in questi periodi. Non a caso, la biologia stessa della lepre vuole che la 
stagione riproduttiva sia legata ai periodi in cui le situazioni climatiche e la presenza di 
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cibo siano più favorevoli. Se da un lato in allevamento si sopperisce al problema della 
scarsità di cibo con l’alimentazione ad libitum tutto l’anno, dall’altro gli animali vivono 
comunque all’aperto, e le gabbie in cui sono contenuti, con fondo in rete, risultano 
meno protettive di quanto potrebbe essere un rifugio ricavato in qualche anfratto nel 
terreno. Per quanto riguarda i mesi in cui era presente il maggior numero di lattanti in 
allevamento, cioè in primavera ed estate, l’andamento della mortalità può essere così 
commentato: il picco di mortalità (assoluta e percentuale) verificatosi nel giugno del 
2010 può essere ancora una volta legato ad un fattore climatico. Nei giorni in cui sono 
stati registrati i maggiori decessi, infatti, si è avuto un brusco calo della temperatura 
ambientale, con un repentino aumento di enteriti che hanno portato a morte parecchi 
soggetti appartenenti a questa categoria. Nello stesso anno si è notato un aumento 
progressivo della mortalità da marzo a settembre: è molto probabile che le condizioni 
sanitarie delle fattrici (di cui si parlerà oltre), colpite soprattutto in estate da mastite e 
pododermatite, abbiano favorito i decessi nella prole a causa di una diminuita o 
assente produzione di latte e, in qualche caso, del passaggio di agenti patogeni dai 
genitori ai lattanti stessi. Per il 2011, tranne il primo trimestre, la mortalità si è 
attestata su valori significativamente più bassi; possibili spiegazioni di tale risultato 
sono una migliore disinfezione delle gabbie dei riproduttori a ogni svezzamento e una 
minor incidenza di mastiti e pododermatiti nei riproduttori stessi. In quest’anno, 
infatti, non si è notato un aumento della mortalità percentuale nei mesi estivi, come 
avveniva nel 2010 nel periodo in cui una parte delle fattrici era in precarie condizioni di 
salute. Andando ad analizzare le lesioni maggiormente riscontrate in questa categoria, 
non si notano grandi differenze fra i due anni e si evince che nella maggior parte degli 
animali l’apparato interessato era quello gastroenterico, coinvolto in oltre il 70% dei 
soggetti in entrambi gli anni: il tratto di intestino maggiormente colpito è stato il 
crasso, in particolare il cieco poteva essere coinvolto da solo (tiflite) o assieme al colon 
e, in misura minore, assieme al piccolo intestino (enterotiflite). Data l’assenza di lesioni 
patognomoniche, non è stato possibile emettere una diagnosi eziologica all’esame 
necroscopico, motivo per cui in alcuni casi si è ricorso ad analisi batteriologiche, anche 
se bisogna considerare che non sempre è sufficiente isolare un agente patogeno in 
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caso di enterite per affermare che si sia di fronte al vero agente eziologico. In questo 
studio il batterio patogeno riscontrato più di frequente è stato Clostridium perfringens, 
da solo o in associazione a Escherichia coli, seguito in frequenza dallo stesso E. coli da 
solo e da Clostridium spiroforme. Per quest’ultimo batterio si ipotizza un’origine 
iatrogena, in quanto gli isolamenti sono stati effettuati quasi esclusivamente a seguito 
di un trattamento antimicrobico per le patologie polmonari dei riproduttori. Il 
trattamento è stato effettuato nell’acqua di bevanda nel mese di febbraio 2011 e il 
principio attivo utilizzato (enrofloxacin) è privo di attività nei confronti dei Clostridi, 
inoltre è in grado di passare attraverso il latte ai lattanti e quindi di alterare la loro 
flora intestinale. Nei giorni successivi al trattamento sono deceduti anche due 
riproduttori con enterotiflite catarrale-emorragica e C. spiroforme è stato ritrovato 
anche in essi, mentre la categoria leprotti, nei quali in bibliografia ci sono riferimenti di 
enteriti causate da questo batterio (Orsenigo, 1996), contava pochi soggetti in quel 
momento e nessuno è morto a causa di patologia enterica. Un altro microrganismo 
isolato in alcuni episodi di enterotiflite di tipo catarrale è stato Klebsiella pneumoniae. 
Questo batterio patogeno in bibliografia è descritto come agente di polmonite, ma 
soprattutto di enterite emorragica in conigli di età generalmente compresa fra i 15 e i 
25 giorni, e si ipotizza una correlazione fra la sua insorgenza come agente patogeno e 
l’uso di farmaci antimicrobici a causa della sua elevata farmacoresistenza (Agnoletti et 
al, 2006). Per quanto riguarda gli altri batteri isolati dall’apparato gastroenterico, essi 
non sono considerati patogeni in altre specie animali e nella lepre non ci sono 
riferimenti bibliografici che sostengano il contrario. I motivi che portano le giovani lepri 
in cattività ad essere colpite così pesantemente da forme enteriche non sono 
facilmente spiegabili. La flora microbica intestinale di questi lagomorfi è molto povera 
di Colibacilli, Lattobacilli ed Enterococchi fino allo svezzamento (Miragoli, 2007), per 
cui tutti i fattori che possono portare ad uno squilibrio di una situazione già precaria, 
possono anche favorire la proliferazione di microrganismi, quali appunto Clostridi, 
causa di patologia enterica. È probabile, inoltre, che la mancanza di contatto del 
soggetto con il terreno possa ritardare lo sviluppo di una flora microbica adeguata, 
cosa che in gabbia è resa possibile solo grazie al contatto con i genitori. Nei soggetti a 
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vita libera, che sono a contatto col terreno e che quindi possono sviluppare più 
velocemente la flora microbica intestinale, i problemi enterici a eziologia batterica nei 
lattanti sembra siano molto meno frequenti (Spagnesi e Trocchi, 1992). La patologia 
enterica nelle giovani lepri non è un problema legato solo all’allevamento oggetto di 
indagine: negli anni ’70 in Francia sono stati svolti studi (Ducluzeau, 1975; Dabard, 
1979) su enteriti neonatali di lepri allevate e gli agenti eziologici isolati appartenevano, 
come in questo caso, al genere Clostridium spp. Successivamente, Spagnesi e Trocchi 
(1992) hanno accennato a una “Sindrome diarroica dei leprotti”, ad eziologia 
sconosciuta, responsabile mediamente della perdita del 28-30% dei capi prima dello 
svezzamento. Inoltre, Miragoli (2007) ha registrato una mortalità, durante la fase di 
lattazione, del 19% dei soggetti nati vivi, in buona parte legata anche in questo caso a 
patologia enterica e gli agenti isolati in questo lavoro sono stati E. coli e Staphylococcus 
aureus, quest’ultimo soprattutto da nidiate con madre affetta da pododermatite o 
mastite. Nel corrente studio, nonostante fossero presenti tali patologie nei 
riproduttori, gli Stafilococchi raramente sono stati isolati dall’intestino dei lattanti, 
mentre gli stessi batteri, di probabile origine materna, sono stati riscontrati in casi di 
rino-sinusite purulenta in lattanti, ma soprattutto in leprotti. Anche nel coniglio 
allevato, specie affine alla lepre, le forme enteriche rivestono un ruolo molto 
importante nelle perdite di animali, sia durante la fase di lattazione che quella di 
svezzamento, e gli agenti maggiormente isolati sono E. coli, C. spiroforme e, in misura 
minore, C. perfringens (Grilli et al., 2006). Fra le altre cause di mortalità osservate nei 
lattanti, le patologie respiratorie si sono dimostrate di scarsa importanza, mentre una 
certa quota di animali è stata persa per cause non legate ad un agente infettivo. Ogni 
anno, infatti, circa il 10% dei soggetti è deceduto per inedia: alcune volte capita che il 
più debole della nidiata non riesca ad alimentarsi a sufficienza, in altri casi il problema 
è legato alla madre che non si prende cura della prole per motivi comportamentali o 
perché è affetta da patologia, in primis da mastite. Un ulteriore 7% circa dei lattanti è 
stato perso per traumi, anche in questo caso la causa della morte è stata ricondotta ai 
genitori che involontariamente hanno schiacciato la prole oppure, più raramente, 
hanno compiuto atti di cannibalismo uccidendo i figli. 
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La seconda categoria in ordine di importanza per numero di decessi è risultata quella 
dei “leprotti”, nella quale si è verificata una maggiore mortalità nel corso del 2011 
(12,2%) rispetto al 2010 (7,1%). L’andamento della mortalità ha mostrato un aumento 
della percentuale di soggetti deceduti nell’ultimo periodo dell’anno (soprattutto nel 
2011): anche in questa categoria le condizioni meteorologiche probabilmente hanno 
influito sullo stato di salute degli animali. Durante i mesi con maggior numero di 
soggetti presenti in allevamento, l’aumento della mortalità nel 2011 è stato 
considerevole e in parte legato all’aumento delle patologie enteriche, sebbene la 
differenza d’incidenza di queste non abbia raggiunto la soglia della significatività 
statistica. Anche in questa categoria tali patologie sono state le più frequenti, ancora 
una volta prevalendo le enteriti localizzate al grosso intestino, e gli agenti eziologici 
isolati sono stati simili a quelli dei lattanti. Da notare che nei leprotti sottoposti a 
indagini di tipo batteriologico e batterioscopico non è mai stato isolato Clostridium 
spiroforme, che invece era stato l’agente più frequentemente riscontrato nelle tifliti 
catarrali-emorragiche descritte da Miragoli (2007). Nei leprotti, però, oltre alle 
classiche enteriti con contenuto intestinale liquido (catarrali o catarrali-emorragiche), 
una certa importanza hanno assunto le coprostasi riscontrate soprattutto nel corso del 
2011 e in particolare nei mesi di agosto e novembre, in corrispondenza dei momenti di 
maggior mortalità. La sintomatologia e le lesioni macroscopiche osservate in questa 
patologia sono sovrapponibili sia a quelle descritte in soggetti a vita libera da Griffiths 
(1993) e Whitwell (1991, 1994) nella Disautonomia della Lepre, sia a quelle 
dell’Enteropatia Epizootica del Coniglio. In entrambi i casi, l’istologia ha evidenziato 
profonde alterazioni a carico dei gangli del sistema nervoso autonomo (Griffiths et al 
1993; Whitwell, 1991, 1994; Rondena et al, 2009) causate probabilmente dall’azione di 
una neurotossina. Per quanto riguarda i riferimenti bibliografici relativi alla lepre 
allevata, Miragoli (2007) ha riscontrato coprostasi nel 2% dei leprotti con lesioni 
all’apparato gastroenterico, mentre Spagnesi e Trocchi (1992) riferiscono la presenza 
di Enterite Mucoide nella lepre. Questo termine all’epoca si utilizzava anche nel 
coniglio e stava a indicare la già citata Enteropatia Epizootica del Coniglio. Per quanto 
riguarda le altre patologie che hanno colpito i leprotti, quasi il 10% degli animali è stato 
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colpito da inedia in entrambi gli anni; in questo caso si trattava quasi sempre di 
soggetti cresciuti normalmente fino al momento dello svezzamento e che poi hanno 
smesso improvvisamente di mangiare, senza un motivo apparente. È possibile che in 
questi episodi abbia influito l’indole selvatica di quest’animale che può portarlo a 
elevati livelli di stress, in particolar modo nel momento dell’allontanamento dai 
genitori. La problematica dell’inedia è stata segnalata anche in precedenti studi 
(Amboni, 1993; Miragoli, 2007). Anche le patologie respiratorie hanno avuto una certa 
importanza in entrambi gli anni, con lesioni in quasi il 10% dei soggetti deceduti. In una 
parte dei casi, si è notato un collegamento fra madri colpite da mastiti o 
pododermatiti, e leprotti morti con lesioni all’apparato respiratorio, in particolare con 
rino-sinusiti purulente. I dati di mortalità registrati nei leprotti sono risultati in linea 
con quelli riscontrati da Tocchini (da 7,6% a 11%), che non fornisce informazioni sulle 
lesioni prevalenti, e più bassi di quelli riportati da Miragoli (18%). Quest’ultimo Autore 
riporta le lesioni enteriche quali prima causa di decesso in questa categoria. 
Nella categoria “sub-adulti” la mortalità si è attestata sempre su valori molto bassi, 
portando a morte il 2,1% dei nati vivi del 2010 e il 3% di quelli del 2011; tali valori sono 
paragonabili a quelli trovati da Miragoli (2007). Se si escludono i 13 soggetti predati da 
una volpe in una notte, le morti riscontrate si possono ricondurre soprattutto a traumi 
durante il periodo estivo e a patologie respiratorie in quello autunnale e invernale. 
Molto spesso i traumi sono dovuti alla manipolazione degli animali durante le 
operazioni di vaccinazione e di vendita, e si verificano soprattutto quando l’età dei 
soggetti manipolati è compresa fra i 60 e i 90 giorni. In tale periodo di vita le lepri 
hanno sviluppato un apparato muscolare imponente, per contro il loro scheletro risulta 
ancora fragile, quindi basta un piccolo errore nel contenimento da parte dell’operatore 
o un movimento convulso delle lepri stesse nel tentativo di fuga, per causare la 
frattura di un arto o la lussazione di una vertebra con conseguente lesione al midollo 
spinale. Le patologie respiratorie, invece, hanno avuto una maggior frequenza nei mesi 
più freddi dell’anno, quando le difese dell’apparato respiratorio sono più deboli. In 
particolar modo deleterie sono le improvvise variazioni di temperatura tipiche 
dell’autunno e l’agente eziologico coinvolto è risultato sempre Pasteurella multocida. 
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Gli animali colpiti da problemi respiratori, comunque, sono pochi, in linea con quanto 
riportato da altri Autori (Valienne, 1988; Miragoli, 2007). Fra le altre patologie dei sub-
adulti le otiti hanno avuto un andamento stagionale simile a quello delle patologie 
polmonari, e gli agenti eziologici coinvolti sono stati P. multocida, Stafilococchi e 
Pseudomonas aeruginosa. Fra le forme enteriche è da segnalare la presenza, anche in 
questa categoria, di coprostasi, che si sono verificate esclusivamente negli animali di 
età inferiore a 75 giorni, e cioè in soggetti che da poco avevano superato la categoria 
leprotti. 
La categoria che più di tutte ha avuto un andamento diverso nei due anni è stata quella 
dei “riproduttori”: in essa, infatti, nel 2010 è morto il 24,7% dei soggetti, mentre nel 
2011 il 15,4%. Dalle lesioni riscontrate alla necroscopia sono emerse: un’alta incidenza 
di forme polmonari causate da Pasteurella multocida, che hanno influito di più nella 
mortalità del 2011, e un’enorme differenza fra i due anni nei casi di pododermatite 
ulcerativa. Queste lesioni, sostenute da Staphylococcus aureus, e legate al continuo 
contatto del metatarso della lepre con la rete metallica, sono state riscontrate come 
lesione predominante in un terzo dei riproduttori deceduti nel 2010, mentre erano 
presenti molto più raramente nei deceduti del 2011. Dal momento che il trattamento 
antibiotico da solo è inefficace per la risoluzione di tale patologia, nel corso del 2010 
l’unico intervento che ha dimostrato una certa efficacia per fermare la progressione 
delle lesioni nei riproduttori è stato quello di liberarli all’interno del recinto di pre-
ambientamento o di un piccolo recinto al coperto. Nonostante questo intervento sia 
stato effettuato quando le condizioni di salute degli animali erano ormai molto 
precarie, il diverso materiale con cui veniva a contatto il piede della lepre ha 
consentito in alcuni casi la guarigione dalla patologia. Nel 2011, invece, agli animali 
colpiti da pododermatite è stato somministrato tempestivamente un integratore a 
base di zinco nell’acqua di bevanda e buona parte dei soggetti è riuscita a guarire e a 
rimanere produttiva fino a fine anno. Nell’allevamento oggetto di studio, le 
pododermatiti sono comparse soprattutto nei mesi più caldi e nei soggetti di sesso 
femminile più produttivi, ma le morti legate a esse non sono avvenute solo in questo 
periodo. Infatti, parte dei soggetti è deceduta dopo diverso tempo dall’insorgenza 
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della lesione primaria. In questi animali, che risultavano refrattari ad ogni tipo di 
terapia, alla necroscopia si rinvenivano spesso lesioni purulente di origine embolica agli 
organi interni, e, all’esame istologico effettuato su reni, fegato e milza, 
frequentemente si notavano dei depositi di amiloide di tipo AA, secondaria 
all’infiammazione cronica a livello podale. All’esame necroscopico la milza era sempre 
aumentata di volume, il fegato spesso degenerato e aumentato di consistenza, mentre 
a livello renale non erano visibili lesioni. In bibliografia, reperti di amiloidosi sistemica 
di tipo AA sono stati segnalati in lepri a vita libera affette anch’esse da flogosi cronica 
(Gielse e Linke, 1988) e in reni di conigli riproduttori di allevamento (Marcato et al., 
2003). Anche in questi ultimi si sospettava la presenza di uno stimolo antigenico 
protratto o di una flogosi cronica. Un’altra considerazione da fare sull’andamento delle 
pododermatiti nei due anni di studio sta nella differente frequenza di insorgenza della 
patologia stessa. Infatti, nel secondo anno questa è insorta in un numero minore di 
soggetti e ciò potrebbe essere spiegato dal diverso protocollo di vaccinazione adottato 
nei confronti della Stafilococcosi e della Pasteurellosi. Il vaccino utilizzato è stato un 
vaccino stabulogeno preparato con ceppi di Staphylococcus aureus e di Pasteurella 
multocida isolati dall’allevamento stesso. Per il primo anno di studio i riproduttori 
hanno ricevuto 1 dose vaccinale a ottobre del 2009, in vista della stagione riproduttiva, 
e 1 a maggio del 2010. Per il secondo anno, le iniezioni sono state 3 durante il periodo 
autunno-inverno del 2010, a distanza di 45 giorni tra loro, e 1 a maggio del 2011. 
L’ipotesi dell’influenza della vaccinazione è avvalorata anche dal fatto che un minor 
numero di fattrici ha avuto episodi di mastite nel 2011, e nei casi in cui questa ha 
portato al decesso del soggetto (2 capi), l’agente eziologico isolato è stato Pasteurella 
multocida, mentre dagli esami batteriologici effettuati l’anno precedente (5 capi) era 
stato isolato solamente Staphylococcus aureus. Alla luce di queste affermazioni 
rimane, però, da chiedersi perché nel 2011 non ci sia stata anche una diminuzione dei 
casi di Pasteurellosi, anzi perché i casi di polmonite, da essa causati, siano aumentati. 
Possibili spiegazioni potrebbero risiedere nei diversi ceppi batterici utilizzati nei due 
anni per preparare il vaccino oppure nell’efficacia della vaccinazione che potrebbe 
essere stata limitata a causa della scarsa immunogenicità di P. multocida. D’altro 
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canto, il maggior numero di decessi causati dalla Pasteurellosi nel corso del 2011 
potrebbe essere legato anche all’andamento climatico. Un certo risultato da parte del 
vaccino comunque è ipotizzabile; infatti, durante tutto il periodo di studio, l’incidenza 
della Pasteurellosi sembra esser stata minore rispetto alle annate precedenti, nelle 
quali non si praticava alcun tipo di vaccinazione contro questo batterio. Per quelle 
annate, purtroppo, si dispone solo di rilievi empirici, per cui risulta difficile confrontare 
la situazione precedente alla vaccinazione e quella successiva. Fra le altre patologie 
che hanno colpito i riproduttori, un ruolo abbastanza importante è risultato ancora 
una volta quello dei traumi, con una differenza statistica fra i due anni che però non 
trova una spiegazione apparente. D’altronde, il numero di soggetti deceduto con 
lesioni riconducibili a traumi è abbastanza contenuto (11 decessi nel 2010 e 17 nel 
2011) e quindi una spiegazione sarebbe di scarsa importanza. Un’altra lesione, 
riscontrata esclusivamente nei riproduttori, è la nefropatia cronica, all’istologia 
identificata come nefrite interstiziale cronica, che è stata relativamente costante per 
frequenza nei due anni. I soggetti nei quali si rinveniva questa patologia erano sempre 
al secondo o terzo anno di produzione e, vista la cronicità della lesione, i tentativi di 
isolare un agente eziologico sono falliti. Le nefropatie croniche sono frequenti nel 
coniglio (9,4% dei riproduttori al macello presentano lesioni renali) (Marcato et al., 
2003): la maggior parte è rappresentata da nefriti interstiziali croniche, le rimanenti da 
nefriti granulomatose da Encefalitozoon cunicoli, mai stato segnalato nella lepre, e da 
amiloidosi. 
Nei campioni di alcuni animali sui quali sono state eseguite ulteriori indagini di 
laboratorio, non è stata riscontrata la presenza né di virus a tropismo intestinale 
(indagati in soggetti colpiti da patologie enteriche) né del virus dell’EBHS. Per quanto 
riguarda quest’ultimo agente virale, capace di causare ingenti mortalità 
nell’allevamento della lepre, molto probabilmente è stata la vaccinazione di tutti i 
soggetti in età sensibile a evitarne la comparsa. Inoltre, i controlli effettuati per il 
rilievo della presenza di parassiti hanno evidenziato come questi siano poco frequenti, 
con il ritrovamento di coccidi solo in due pool di feci e in due leprotti deceduti con 
sintomatologia enterica nell’autunno del 2011, e il riscontro di tre riproduttori affetti 
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da cisticercosi nella primavera del 2010. Per il ritrovamento di entrambi i parassiti si 
ipotizza un inquinamento dell’alimento verde somministrato alle lepri: nel caso dei 
coccidi alcune lepri fuggite dalle gabbie erano rimaste libere per circa tre mesi nel 
recinto adibito alla produzione di erba medica e cavolo verza e uno di questi, anche 
con una infestazione lieve, potrebbe aver contaminato l’erba medica somministrata ai 
suoi consimili rimasti in gabbia. I casi di cisticercosi, causata dal cisticerco di Taenia 
pisiformis, potrebbero invece essere correlati alla somministrazione di alcune verze, 
provenienti da un terreno non recintato, molto probabilmente contaminate dalle feci 
di un carnivoro infestato dalla forma matura di tenia. 
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6. Conclusioni 
 
I risultati ottenuti in questo studio confermano quanto difficile sia l’allevamento della 
lepre e quanto pesanti siano le perdite che si possono verificare. Questo animale, 
sebbene nato in cattività, conserva la sua indole selvatica, quindi non sembra fuori 
luogo ipotizzare che, in un ambiente molto diverso da quello che rispetta i suoi 
fabbisogni etologici, possa raggiungere elevati livelli di stress che potrebbero influire su 
buona parte della mortalità. La maggior parte delle malattie rilevate appartiene al 
gruppo delle patologie cosiddette condizionate, che, più che essere correlate a uno 
specifico agente patogeno, sono influenzate dal sistema di allevamento stesso. 
Un monitoraggio continuo dello stato sanitario degli animali in un allevamento di 
grandi dimensioni, quali quello oggetto di studio, risulta importante per identificare e 
prevedere le problematiche legate alla densità degli animali e alla stagionalità degli 
eventi e per cercare di ridurne l’impatto sulla produttività e sulla salute degli animali. 
Gli interventi dovrebbero prevedere l’identificazione dei microrganismi maggiormente 
implicati nella mortalità e, nel caso di agenti batterici, l’esecuzione di antibiogrammi al 
fine di individuare le molecole più efficaci per eventuali interventi terapeutici; l’utilizzo 
di vaccini, quando disponibili; l’implementazione di adeguate misure gestionali atte a 
prevenire l’insorgenza dei problemi stessi. Fra queste, importante sarebbe mantenere 
le gabbie a un’adeguata distanza le une dalle altre e praticare il tutto pieno-tutto 
vuoto, laddove possibile, cioè nella parte di allevamento destinata allo svezzamento 
dei leprotti. 
Una meticolosa raccolta dei dati zootecnici e sanitari risulta importante anche alla luce 
del fatto che si è di fronte ad un allevamento da reddito e non d’affezione, quale 
potrebbe essere uno con poche coppie di riproduttori, quindi le problematiche 
incidono su aspetti di tipo economico, oltreché etico e professionale. Gli studi compiuti 
su questa specie animale sono pochi, in particolar modo la bibliografia è carente: 
l’augurio che ci si pone a conclusione di questa esperienza è che in futuro ci sia un 
maggiore interesse, da parte del mondo scientifico, alla ricerca di nuove informazioni 
sull’allevamento della lepre e sulle sue malattie. 
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